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INTRODUCCTON

La pulpa deatal es un tejido vital que reacciona a los pro-
cedimientos de manipulacién, y que determina complicaciones in-=

flamatorias periapicales cuando se le traumatiza gravemente.

La vida del diente depende de 1a salud de 13 pulpa dental -
1a cual se halla amenazada con excesiva frecuencia por diversos
irritantes bacterjanos, mecidnicos, térmicos, quimicos y de radia

cidn.

A diferencia del esmalte que es una sustancia relativamen--
te inerte, l1a puipa denta) conticne clementos que Yo hacen simi-
lar a otros tejidos conectivos del organismo, Dentro de la pul-
pa estdn los vasos sangulneos, vasos Yinfdticos, nervies, célu-
las de defensa sustancia base y fibroblastos. As{ pues las al--
teraciones de la pulpa ocurren en unad cdmara encapsulada rodeada
de una pared inflexible con una diminuta puerta de salida, el agu
Jero apical., Cada elementg en la estructura de la pulpa dental-
juega un papel importante en l1a wida y preservacidn de las pie-

Zas.

La pulpa reacciona ante un irritante con una respuesta in--
flamatoria, aunque la respuesta de la dentina y 1a pulpa a las 1g
siones aparecen en diversas lpcalizaciones y 105 sintomas varlan
mugho, representan una serie gradual de respuestas a diversas in
tensidades de 1gs mismos estimulos. Cuando la pulpa muere. ya no

ocurren reacciones dentinales.

La inflamacidn en la regibn periapical en la ralz de un dien
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te la causan lgs mismos factores gue producen inflamacibn'encuql
quier otro tugar del cuerpo, es decir, (traumatismo, frritacién

quimica e infeccidn bacteriana).

La causa mads comdn de inflamacién periapical es la infeg
cidn bacteriana de la pulpa; esenclalmente no difiere de cual-
quier otra inflamacidn, ya que su tipo refleja un equilibrio en-
tre la lesidn histica y la respuesta y reparacidn histicas, pero
los aspectos especiales dependen de la anatomia, fisfiologfa lo-

cal ¥ resistencia del enfermo.
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cAPiTULO T

EMBRIOLOGTA

La primera etapa de crecimiento de un diente es evidente du
rante la sexta semana de vida embrionaria. Ocurre con la prolife
ractén de un pequeio grupo de células del epitelioc bucal, (desde
1o que serd i arco dental) al tejido conjuntivo subyacente, pro-
liferado, desenvolvidndose y diferencibndose como drgane formati-
vo para el desarrollo de la corona, y mids tarde, de 1a ralz del -

diente.

Posteriormente se abre un pasadizo de tejido conjuntivo, el
cual estd limitado por dos capas casi paraleclas de células epite-
1iales conectadas por una especie de puente en la regién mds hon-

da {primordic para el desarrollo de un diente),

E1 puente o base sc mantiene cstable, en tanto que las capas
que sirven de Jimite contindan proliferando lateraimente. Aumen-
ta 1a distancia que las separa en JTa regi6n que estd por encima -
de la base de la ldmina y penetra mis profundamente en el tejido
conjuntivo; estas proliferaciones forman el epiteiio externo o -

interno del érgano del esmalte.

La 1dmina dentaria en su parte inferior produce dos serius -
de mamelones adamantinos; wuno para la dentadura temporal y ovra
para 1a dentadura permanente, existen adn otros que se atrofian -
y cuyos restos contribuirdn a formar los restos epiteliales de Ma

lassez.
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tas células de la pulpa futura {papila dental) han prolifera
do rdpidamente, empujando hacia arriba la superficie inferior del
6rgano del esmalte, tomando as? la forma de campana. En la fase
de campana, los amelaoblastos son morfolégicamente uniformes y es-
tén dispuestos en una sola capa para formar ¢n minfatura el con--

torno periférico de la futura corona del diente.

Ha habido una notable diferenciacién en la disposicién y for
ma de las células epiteliales que compone el érgano del esmalte -
el cual consta ahora de:

A) Epitelio externo del esmalte o ameloblasta

B) Estrato intermedio

C) Reticulo estrellado

D) Epitelic interno del esmalte

Las primeras fases de la formacién del drgano del esmalte ~-
las células espinosas de 1a lamina dental pasan al Area gue estd
entre el epitelio externo e interno del esmalte en formacion y ~-

proliferan en ella.

Al degenerar la ldmina dental, se agranda el 4drea entre el -
epitelio interno y externo del Organo del esmalte por acumulacidn
del 1iquido intercelular, las células espinosas se separan y se -
diferencian en cuerpos celulares redondos con prolongaciones ra--
diantes que se anastomosan con las prolongaciones de las células
redondas contiguas, formando una red o reticulo estrellado. Se -
cree que éste transporta los principios nutricios por permeabili-

dad del epitelio externo e interno.

Las células del estrato intermedio tienen su origen en el nu
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do del esmalte., Estas células contienen una cantidad considera--
ble de fosfatasa. Lo cual indica que puede servir de depdsitos -
de calecio nue se transmite a tos ameloblastos contiguns y subya--

centes,

El drgano del esmalte actda en la formacion del esmalte, EI
drgano del esmalte y la papila dental participan en el desarrollo
de 1a corana del diente, y en esta fase, constituye el germen de

1a corona.

TEJIDOS DEL DIENTE
A, ESMALTE

Es un tejido calcificado, generalmente liso y transidcido, -
de colores que van del blanco a amarillento ¢lare o pardusco. Los
amglobtastos son ceélulas formativas degeneran en cuanto se forma

el esmalte.

Su estructura consiste en prismas o varillas hexagonales y -
algunas pentagonales; existen ademds varfas estructuras orgdni--

cas cn la matriz del c¢smalte; los penachos, husos y laminillias,

Los penachos son visibles en 1a unidn esmalte dentina, se -

cree que son varillas hipocalcificadas de esmalte.

Los husos, son extensiones de prolongaciones odantoblasticas

a varlas profyndidades del esmalte.

Las laminillas, son conductos orgdnicos en el esmalte, que se
extiende desde la superficie a varias profundidades del micmo; és
tas son consideradas Gottileb como “vias de invasidn para que pe-
netren las bacterfas" y, por lo tanto, son un fmportante factor -

4
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etioldgico para 1a produccidn de caries.

B. DERTINA

Es un tejido calcificado en un 25-30 por ciento de Ta misma,
consiste en una matriz orgdnica coligena que estd impregnada de -

sales inorgdnicas, sobre todo en forma de apatita.

Formada por una serie de tubitos microscdpicos gue transmi--
ten 1a sensibilidad, en su extremo periférico hay una anastomosis
mucho mayor creando asl una zona de mayor sensibilidad en 1a unitn
de 1a dentina y el esmaite. E1 odontoblaste es su célula formado
ra. La dentina posee un ligero color pardo amarillento, el cual

varta con la edad de la persona, 1o mismo que el grade de calcifji
cacién.

DENTINA DOLOROSA, Generalmente, es aquella que ha quedado -
expuesta por la accidn de agentes abrasivos ¢ erosivos, o por una
caries precoz. La pérdida de esmalte protector permite y autienta
la transmisidn de estimelos térmicos {frio, calor), fisicos lcepi
1lado} ¥ quimicos (dulces}, dando una respuesta dolorosa de dura-
cidn fugaz, que desaparece al suprimir la nccidn desencadenante y

generalmente de caracter agude.

C. CEHENTO

Sus células formadoras son los cementoblastos. Farman la e

tructura externa de l1a ralz del diente.
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D. PULPA

La puipa dental es de origen mesoddrmico y 1lena ta cdmara -
pulpar, 10s canales pulpares y accesorios. La pulpa consta de una
concentracidn de células de tejido conJuntivo, entre las cuales -
hay un estroma de fibras precoldgenas de tejido conjuntivo. Por -
el telido conjuntivo corren abundantes arterias, vepas, canales -
linfaticos y nervios, que entran por los agujeros apicales y comu
nican ¢on el aparato circulatoric general. Hay varios elementos
celulares a Ta proximidad de 1a pared endotel ial de los capilares,
son histocitos, células errantes amiboideas o linfoideas y célu--

las mesenquimales no diferenciadas.

Los histocitos son células errantes en reposo; se alteran -
morfolégicamente cuando hay inflamacidén, acuden al sitio de ésta
y se vuelven macrdfagos. Las célulac errantes amiboideas funcio-
nan de manera semejante a los histocitos, ademds pueden convertiy
sg en plasmocitos. Llas células mesenquimales no diferenciadas se
pueden transformar en cualquier tipo de célula de tejfdo conjunti

va.

VASDS, HERVIOS ¥ LINFATICOS

Los dientes reciben sangre arterial de la arteria dentaria -
inferior para las piezas inferiores, y de 1a suborbitaria y alvesn

lar para las superiores.

La arteria que entra por ¢l agujero apical se divide en numg

rosos capilares que se extienden hasta l1os odontoblastos.

La circulacidn venosa se inicia a nivel de 1a pulpa; Tas ve
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nas salen por el Apice para formar ramas venosas, satélites de -

las arterias.

La circulacidon linfdtica comienza igualmente en la pulpa; de
donde parten conductos colectores que pasap por el conducto api--
cal, siguen para las piezas superiores en el espesor del hueso, -
de donde salen algunos por el orificio suborbitarios y otros por
orificios secundarios. Caminan después por el tejido conjuntivo
subcutAneo para desambocar en &1 ganglios cervicales profundes y

en l1os ganglios submaxilares.

Los 1¥nfaticos de Tas piezas inferiores acompafan a los va--
son sanguineos por el conducto dentario inferior, saliendo de és-
te acompahado de las venas y van a desembocar & 105 mismos gan- -

glios cervicales y submaxilares.

La fnervacion de Tas piezas superiores se realiza por ramos
del maxtlar superior (RAMA DEL TR!GEHINO). el cual emfte ramas --
dentarias posteriores que abordan a los gruesos molares travéas de
la tuberosidad detl maxilar. La rama dentaria media que nace en -
el canal infraorbitaric desciende por la pared externa del seno ¥y
alcanza 1a ratlz de los premolares. Las ramas dentarias anterio--
res, que nacen del ramo fnfraorbitario, se introducen en el hueso

para alcanzar la ralz de los fincisivos y el canino.

La invervacidn de las piezas inferiores se verifica mediante
los ramos del dentario inferior, rama del maxilar inferior. €1 -
dentario inferior, antes de entrar en la porcidn horizontal del --
conducto dentario inferior, emite un ramo que acompafia al tronco

principal y se dirfge hacia adelante, suministrando en su trayec-



to ramas para las diversas rajces dentariss. E1 dentario infe---
rior sale por el agujerc mentoniano, mientras la rama que propor-
ciona la inervacién a3 Yos dientes se prolonga hasta 1a raiz de los

incisivos.
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CAPITULD 11

INFLRHRCléN DE LA PULPA DENTAL

Las alteraciones observadas en la inflamacién de otros teji-
dos conjuntivos del cuerpo se observan en la inflamacion de la --

pulpa dental,

Hay, primero, un retraso del taorrente sanguineo, y después -
una vasodilatacidén., Tras esto se produce una filtracion del 11--
quido de los capilares hacia el tejido circundante, las células -
endoteliales se hinchan y se producen filtraciones, este determi-
na una modificacidn de 1a presidbn osmotica fuera de las paredes -
vasculares y por ello maAs liquidos son atraldos hacla el irea de
1a lesidn, esta situacidn es conoclda con el nombre de adema, el
cual distiende Yos tejidos y produce tumefacclidn, Gradualmente,
1os odontoblastos resultan separados de 13 dentina y de los teji-
dos subyacentes por el 1icuido acumulado. Pronto se produce una
marginacidn de Yos leucocitos en los vasos sanguipeos, a causa de
1a quimtotaxia de los leucocitos emergen de los vasus y tapizan -
1a capa odontoblastica, a menudo separan los odontoblastos de 1a
dentina, La hemorragia resultante asume un cardcter variable y -
puede causar destruccidn del tejido pulipar por la presidn. Les -
efectos del exudado inflamatorio sobre la capa odontobldstica s6n
1a compresioén y muerte de las células. E1 aspecte de empalizada
de 1a capa odontobldstica resulta alterada. las células muertas
atraen polimorfonucleares por quimiotaxia, {segdn fenkin 1953, Ad

Judicd 1a quimiotaxia a una sustancia polipeptidica 1lawada leuco
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taxina, elaborada por las células muertas o daRadas), Los poli--
morfonuclearces poseédn proteinas bdsfcas antibacterianas y enzimi-
ticas que digiercp el drritante, A} poco tiempo ellos mismos co-
micnzan a desiptegrarse 1iberando enzimas digestivas. E1 material
digerido resultante, denominado pus, contfienen restos necréticos,

microorganismos y productos de digestidn,

Como en cualquier inflamacidn, la imagen histoloégica repre--
senta un equilibrio entre el dafio ¥y la reparaciéon., Inevitablemen
te hay al principio un estado agudo, aunque &ste puede ser transi
torfo. El1 progreso & partir de este punto puede ser agudo, sub--
agudo o crénico y a pasar de una forma a otra de acuwerdo con las

variaciones en &1 estimulo ¥y 12 respuesta.

LA LOCALIZACION Y EXTENSION DENTRO DE LA PULPA

Cuando las bacterias o sus enzimas 1legan a 1a pulpa, la ex-
tensidn depende en parte de la virulencia de los microorganismos
¥ on parte del tipo de organismo, ya que algunos, come diversos -
estreptococos, Penetran los tejidos con mayor facilidad que otros.
Como la {rrigacidn sanguinea de la pulpa varia considerablemente,
1a extensidn de la inflampacidn pyede modificarse en forma ostensd

ble, Los efectos pueden ser:

1. Una secuencia de respuestas localizadas en las cuaiczs 12
inflamacién estd mids o menos confinada a una rona de pulpa situa-
da inmediatamente por debajo de 13 dentina afectada, siendo el es
timulo leve al principio pero con aumento continuo y 1a irriga- -

cién sanguinea ¥ la respuesta histica satisfactorias.

2, Una respuesta mds generalizada por una reaccidn histica



20

menps effcaz a cavsa de un estimulo wds intenso y un mecanismo rg
parador sanguineo mis deficiente, de manera que el trritante no -

se logaliza de manera eficaz.

3. Una respuests aguda masiva al ser schrepasada las defen-
$as histicas,

REPARAC 10N

En Ya periferia del tejido inflamado, factores de crecimien-
to camienzan a estimular Ya reparacidn, pues en Ja inflamacidn la
destruyccion de 1gs tejidos marcha pareja con su reparacidén. La -
raparacién de upa les{dn pulpar, se caracteriza por una polifera-
cibn fibroblastica, inflamacion de cdlulas inflamatorias y acufmu-
Jacidn de mucopolisaciridos Acidos, seguidos por un depbsite cold
geno y formacidn clcatrizal {dentina reparadora). E1 tejido cica
trizal invade 1a zona libre de las células, Después aproximada--
mente una semana cede la inflamwacidn aquda de la pulpa, aparcce -

una inflamacién crénica. Se caracteriza por la presencia de teji

dos de granulacidn.

En general los irritantes del tejido conjuntive generan una
respuesta exudativa aguda {inflamacidén aguda). Esta puede resoi-~
verse cuando 2] irritante es moderado, o 1a respuesta puede tor-«
navse pratiferativa st ta irritacidn prosigue por un tiempo pro--

iongado {inflamacidn crénica). finalmente, puede haber reparacién
o necrosls.

A) IRRITANTES PULPFARES MICROBIANOS

Los frritantes pulpares pueden ser vivos © no. Los primeros
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suelen ser bacterianos, peroc también pueden estar comprendides --
hongos y virus. No existen dates de pulpas infectadas por prote-
zoarios. Los irritantes no vivos pueden ser mecdnicos, quimicos,

térmicos o de radiacién.

CARIES DENTAL

Todas las teorlas actuales sobre la etiologia de ta caries -
dental (acidogénica, proteolitica o de la protedlisis-quelacion)-
suponen microorganismos en el proceso, a medida que la caries afec
ta cada vez mas la dentina, hay mayor probabilidad de que penetren
micronrganismos en la pulpa dental, La esclerosis dentinaria {un
aumentp de la dentina peritubular) constituye la defensa inicial
de la pulpa contra 1a caries dental con tendencia a retardar su =
evoltucién. S1i se produjera una irritacidn mayor, los odontoblas-
tos degenerarfan y formarfan “vias muertas", al progresar la ca--
ries, los odontoblastos vivos remanentes comienzan a formar una -
matriz dentaria menos uniforme {dentina de reparacién), formando
una linea de defensa adicional contra el progreso de la caries den

tal.

En las capas superficiales de la dentina cariada se sncuen--
tran grandes cantidades de microorganismos en tanto que pocas o -

ninguno se ven en las capas mds profundas.

Los microorganismos que suelen penetrar en la pulpa dusde 1z
caries en un estadioc relativamente tardic de la enfermedad son prip
cipalmente estreptococos, el staphylococcus aureus y el staphylo-
coccus albus, y algunos otros constituyen Tos principales agentes

infecciosos (cocos grampositivos y gramnegativos, levaduras),
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DESTIND DE 10S MICROORGANISMOS

Los microorganismos de la dentina carfada, secllados en piso
de una cavidad por amalgama es dudoso que puedan ocasionar algdn
daho: 54§ se coloca una restauracidn bien adaptada, de manera que
ios microorganismos no puedan ser reforzados por la saliva, ast -

tenderidn a morir,

VIRULENCIA

Las vacterias para elercer un efecto deletédreo deben estar -
presentes en cantidades suficientes. La cantidad necesaria para
provocar una reaccidén depende de la virulencia del microorganismo
especifice. Cuanto mayor la virulencia, mayor la cantidad necesa

ria.

ANACORESIS

Proceso en el cual los microorganismos son transportades por
el torrente sanguineo desde otra fuente localizada en tejido infla-
mado, O sea por la invasidn y colonizacién de gérmenes en 12 zonma
de wmenos resistencia y en pulpas después de recibir 1a agresidn -
de la caries avanzada, traumatismos diversos, cxtensa preparacidn
de cavidades o accliones citociusticas por diversos farmacos o ma-
teriales de obturacidn, han iniciado procesos degenerativos y de
tardia o atipica defensa, no pudiendo oponer resistencia algquna a
los micréorganismos invasores debido a su precaria nutricidn y su
labilidad defensiva sucumbiendo fdcilmente al cabo de corto tiem-
po. 5e conceptda que la anacoresis puede producirse durante una

bacteremia por entrada de 1os microorganismos apicalmente, asi co-
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mo por gingivoperiodontal en dfentes con lesiones pulpares preexis

tentes,

IHVAS1dN BACTERIANA POR PRESIdN

La presidn puede ocasionar una fnvasidn bacteriana de la pu}
pa a través de los tubos dentarios. Esto depende de 1a profundi-
dad de la preparacién cavitarfa y determinar la infeccidn de 1a -
pulpa.

Como ) desarrollo de una infeccidn depende de la virulencia
y cancentracidn de Tos microorganismos, asf como de otros facto--
res no se deduce necesarfamente que cada vez que se i{ntroducen -
bacterias en la pulpa mediante presidn pueda producirse localmen-
te una infeccidén o se genere una bacteremia. A la inversa, una lg
stéon pulpar no estd necesarfamente relacionada con ta presencfa -
de microorganismos. La lesién pulpar con necrosis y la formacidn
de zonas periapicales de rarefaccién puede producirse sin la pre-
sencia de microorganismos. Esa secuencia de fentmenos puede ocu-
rrir por ejemplo como resultado de un golpe al diente; se produ-
ce una hemorragia de los vasos rotos dentro de la pulpa la circu-

lactidn resulta obstruida y la pulpa muere,

ENFERHEDAD PERICDONTAL

L.as pulpas pueden Infectarse corn microorganismos, por los con-
ductos accesorios de los dientes y, en especial, por los conduc--
toes taterales de la divisidn radicular de los molares con lesidn

periodontal.

En los dlentes con bolsas profundas y trecesidn del aparato -
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de sostén los conductos laterales actdan como vias por las cuales

los micreorganismos entran a la pulpa y producen inflamacion pul-

par.

B) IRRITANTES PULPARES MECANICOS Y TERMmicos

PROFUNDIDAD DE LA PREPARACION CAVITARIA

Cuanto mds profundamente se tafla upa cavidad ¥y, por 1o tan-
to, mds proximo estd el nicleo odontobidstico, mis severo es el -
traumatismo para el odontoblaste., E} grado de reaccitén Inflamato
ria de 12 pulpa aumenta proporcionalimente, en relacidn directa con
1a profundidad de la cavidad.

VELOCIDAD DE ROTACION
Cuando sc corta dentina con aire abrasivo, con instrumentes
vibratories o rotatorios a diversas velocidades, se produce una -

reaccién odontobldstica {1a lesidn varia sé4lo de grado).

La mayor lesidn odontobldstica se produce con velocidades de
hasta 50,000 RPM., 13 menor lesién odontoblidstica se preduce con
velocidades de 150,000 - 250,000 RPM., siempre que se use refrige

racién correcta.

Sin refrigerante no hay velocidad segura. Ho obstante con -
fresas filosas, a 3000 RPM., sin refrigerante, hay menos dafo que

con velocidades ultraelevadas sin refrigerante,

Se puede concluir, que Yas velocidades de 3000 fPM., o menos
de 2000 RPM., 0 mds, son las mAS seguras, siempre que Se emplee -

1a refrigeracidn adecuada.
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CALOR Y PRESION

Por lo confin, se genera calor, sobre el diente en los proce-
dimientos operatorios con los instrumentes cortantes ¢ con un ma-
terial para impresidn. Los factores que influyen en la produc-

cién de cator como resulitado de 1a preparacidn cavitaria son:

- La profundidad de la preparacidn

- La velocidad de rotacién de ta fresa o piedra

- EY tamafo, forma y composicidn de la fresa o pledra

- La cantidad y direccidén de la presion del instrumento
cortante

- La cantidad de humedad en el campo operatorio

- Direcctidon y tipo de refrigeracion empleada

= El tejido que se corta (esmalte-dentina)

- E! lapso en que el instrumento estd en contacto con-

tfnuo con el tejido

REFRIGERANTES

Con e! fin de eliminar ¢! caltor generado por los procedimien
tos de tallado hay que emplear refrigerantes. Los refrigerantes
de uso son:

- Chorro de aire

- Combinacidn de agua y aire, como rocilo

-~ Chorro de aguva

La refrigeracidn con agua tiene l1a ventaja de lubricar e] --
drea cortada y 1impiar los residuos del campo gperatorio, El agua
debe de tener presidn suficiente para atravesar el drea de turbu-

fencia, Para ser eficaz ésta debe ser orfentada directamente en-
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tre el punto de contacto de la ffesa ¥y &1 diente. Esta reduce la

temperatura mis eficazmente que refrigeracidn con aire.

E1 desgaste intermitente no reduce necesarlamente la severi-

dad de la lesién, el diente se quema un poco por vez.

El corte con alta velocidad debe efectuarse con pinceladas,-
de esta manera la fresa y el diente pueden ser simulténeamente --
abarcados por el refrigerante. Con el incremento de la velocidad

de rotacidn aumentan ademds las vibraciones con lo cual afecta 1a

pulpa.

TAMARO DE RUEDAS Y FRESAS
Los tamafics mayores producen mayor daio, por ¢1 incremento -

de 1a generacidon de calor,

EXTENSION DE La PREPARACI&N

Tiene una influencia sobre la cantidad de calor generado.Con
alta velocidad, no es conveniente hundir Ya fresz en una sola fi-
sura dental, porque el refrigerante no liegard a Ta zona de corte
y se producird una extensa lesién pulpar. Es mejor aumentar el -
ancho ¥ la profundidad de 1a fisura gradvalmente mediante cortes

superficfales y angulares.

SECADO DE LA DENTINA

Los chorros de afre son dafiinos para l1a pulpa. Langelan --
(1957} demostrd que un charro de aire sobre 1a dentina con una je-
ringa de aire comdn o con afire comprimido durante diez segqundos,-

es suficiente para proporcionar un desplazamfento de los ndcleos
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odontoblasticos. Asi, nl.uso de chorro de aire o la refrigara--
cién aérea durante la prgbaracibn cavitaria, ofrece un peligro po
tencial para la pulpa y por lo tanto el tallade cavitario no debe
ser tratado con aire solo. ODurante la limpieza de la cavidad no
se la debe secar con chorros de afre, se empleardn, en su lugar,

torundas de algodén.

DTROS\TRAUHATlSHDS FESICOS

Los traumatismos flsicos, como un golpe con fractura o sin
ella pucden causar una respuesta pulpar proliferativa. Con el --
tiempo esos dientes pueden formar zonas periapicales de rarefac--
cién 1o cual torna sumamente dificultoso su tratamiento, ecn otros

la reparacién es favorable.

Puede producirse lesidn pulpar por un movimiento dental rapi
do mediante instrumentos scparadores, produciendo hemorragias en

el ligamento periodontal.

E1 pulido de jas restauraciones accionadas en seco producen
una elevacidn significativa de la temperatura, por 1o tanto el pu
lido debe ser ejecutado con intermitencias y bajas velocidades, -

para reducir 13 generacidén de calor.

La toma de impresiones para la realizacion de incrustaciones
y coronas también expone la pulpa a serios peligros, Actban si--

multdneamente calor y presidn.

EFECTOS DE LOS MOVIMIENTOS DRTDD&NTICOS

Las alteraciones son proporcifonaimente mids severas con las
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fuerzas progresivamente mayeres., Se produce una {nterferencia -
del aporte vascular a la pulpa, por 10 que resulta una reduccidn
del suministro de nutrientes a los odontoblastos. Aumenta el de-
posito de dentina de reparacidn en las porciones coronaria y radi
cular con aumento ascendente de la calcificacidn distrofica, Las

células pulpares pueden atrofiarse y necrosarse,

Todas estas alteraciones en general no preducen sintomas que
puodrian ser cnmascaradas por el dolor producido cuando el ortodon

cista modifica las fuerzas.

Las alteraciones pulpares son atribuibles también a la intrp
duccién de fuerzas ortoddnticas mads allsd de los 1imlites de tole--
rancia fisioldgica del ligamento periodontai. Como concecuencla,
los vasos del 1{gamento periodontal pueden romperse con la consi-
guiente hemorragia. Cuando ocurre esto a los lados de la ralz, -
hay una pérdida del aporte nutricico a algunas células pulpares, -
éstas sc atrofiardn y morirdn. Pero sf 1a hemorragia se produce
por uno de los vasos principales que nutre 12 pulpa puede necro--
sarse. En un comienzo el color del diente se torna rosado o roji
zo porgque 105 egritrocitos penetran on los tébulos dentinarios; al
pasar el tiempo se descomponen, ¥y liberan hemoglebina que se descom
pone en hemosiderina (pigmento ferroseo de color amarillo obscuro
¥y otros pigmentos hemAticos). El color del diente varla gradualmente do
amarillento, pasando de todos los matices hasta gris pizarra o negro azu-
lade. Habitualmente en un comienzo hay una pericementitis. Por fin -
puede tornarse visible en la radiografia una zona de rarefaccidn,

cuando 1a pulpa se necrosa, deja de elaborar dentina, al tiewmpo
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sumenta el anrcho de 1o cdmara pulpar y conducto radicular,

£l movimiento ortodéntice puede ser rasponsable tambidnde una
resorcidn excesiva del cemento apical dentina; el extremo radicu-

lar se acorta y se torna romo perc 1a vitalidad de 12 pulpa no es
t4 necesariasmente afectada.

£En procedimientos operatorios estas pulpas no son capaces de
sopartar tan ficiimente los efecctos irritantes de algunas manipu-

laciones y pusde producirse faflamacidén pulpar y necrasis,

RESPUESTA A LA ATRIcCIdN

La respuesta del complelo pulpedental & 1a atrtccibn parece
comenzar antes que Ya deptina se afecte, EY primer signa es pro-
bablemente 12 formacién de um2 2zona de dentina transparente o es-

clerdtica en el extremo de 1a cdspide atacada, la cantidad varfa
segdn la intensidad de 1a atriccién,

€} IRRITANTES PLLPARES quimicos

La pulpa es sometids con frecuencta a ia irritacidn quimtca

de materiales de uso gencral en adontologia,

AGENTES ESTERILIZAWTES DE LA DENTIKA

El uso de agentes amtibacterianos para destuir los microorga
nismos pareceria justificado, stempre que el agente antibacteria-
ne wtilizado no fuera en s! nocivo para 1s pulpa. Sin embarge, -
como fuchas substantias gue posecn potenciad bactericids adecuado
también son perjudiciales para Ta pulpa, sdla unos agentes anti--

bacterficidas son adecuadas para la esteritizacidn cavitaria.
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FENOL. Ha sido ampliamente utilizado para 1a esterilizacién
cavitaria. Este material es a la vez citotéxico y mal agente es-

terilizante,

NITRATO DE PLATA. La frritacién de 1a pulpa con el nitrato
de plata estd relacionada con la profundidad de Ya preparacidn ca
vitaria. En estudios realizados por Seltzer y Cols., se hallaron
particulas de plata en la capa odontoblistica y en Vos tejides --
pulpares mds profundos. Los vasos y nervios tefiidos de negro, Ade
mis se hallaron particulas de plata en &) ligamento perjodontal,

en les espacios mpdulares del hueso de 13 .72nns. perichpical.

PARACLORDFENOL ALCANFORADO Y PENICILIMNA. Burkman, Schmit y
Crowley (1954) observaron que la combinacidn de paraclorofenol y
penicilina constitula un agente esterilizante eficaz para las ca-
vidades profundas. También observaran que, después de o aplica-
citn de estos medicamentos, la dentina desmineraliizada se mostra-
ba mis seca y firme, con aspecto normal, ¢n sus aspectos fisices
mds notables. La prudencia del uso local de penicilina es discu-
tible, a causa de su capacidad de sensibilfzacidbn del paciente y

1as serias secuelas de sus consecuencias.

EUGENOL. E1 eugenol mezelado en una pasta con 6xido de zinc
se usa a menudo en cavidades profundas para aliviar l1a infiamacidn
pulpar. La dentina cariada queda estéril después de una exposti--
cidn de 48 horas.

E1 &x ido de zinc y eugenol reduce la Tesion aperatoria aguda
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de Jlos odontoblastos y acelera la recuperacidn posoperatoria.

MEDICAMENTOS LIMPIADORES Y DESECANTES

Se emplea agua oxigenada, alcohol y mezclas de alcohol con -
claroformo para limpiar y secar 1a dentina antes de la aplicacfén
de cementos o materiales de obturacidn. Estos medfcamentos apli-
cados sobre 1a dentina svelen causar dolor. €1 alcohel lesiona -
los odontoblastos porque despaturaliza la proteina de Tas prolon-
gaciones protoplasmidticas.

Otro método de deshidratacidn que causa lesfones a los odon-
toblastos es ¢l secado a chorros de afre comprimido o con una Je-
ringa. ODe tal modo, lo mds eficaz y menos dafioso para la pulpa ~
puede ser Ta limpieza con agua tibfa y secade con torundas de al-

goddn.

AGENTES DESENSIBILTZANTES
Aparece sensibilidad a Ta dentina por erosiones cervicales,-
retracciones gingivales y ofngivectomfas, con frecuencia se mani-

fiesta después de haber cortado la dentina durante la preparacién

cavitaria o coronaria.

FLUORURO DE 50DI!0. ET uso de fluoruro de sodio para desensi
bflizacién de los dientes estd basado sobre su capacidad para es-
timular 1a formacidén de dentina de reparacidn, la cual es5 menos -
permeable que la dentina primaria y tedricamente debiera proteger
mejor 1a pulpa coptra una irritacidn mayor, No obstante, la fn--

flamacién crénica puede persistir en Tas pulpas dentales por lar-
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gos pertodes después de la aplicacion de fluoruro de sodio, Mu--
chos odontohlastos mueren o resultan lesionados y dejan de funcip
nar. #for lo tanto no se debe usar fluoruro de sodio sobre denti-

na humana recién cortada,

GLUCOCORTICOIDES. Se utitizaron aplicaciones tépicas de glu
cocorticoides para reducdr la sensibilidad de los dientes. Es prg
bable que no se produzecan resuitados perjudiciales por la aplica-
cidn tdpica de esterofdes a 12 dentina, al mismo tiempo es dudoso

que se obtenga algdn benceficio.

0TRO METODO POSIBLE. E1 fraotamiento de !a zona de dentina -
sensible con un palille de madera de naranjo elimina Ta sensacidn
de dolor. No se sabe s es la friccitn o la pequeila cantidad de

calor generado lo que tiene un efecto estimulante de los odonto--

blastos,

BARNICES CAVITARIOS

Los barnices cavitarios han sido empleados para reducir la -
sensibilidad de la dentina recién cortada y para proteger 1a pul-
pa de los efectos dafiinos de los materiales de obturacidn, en par

ticular los silicatos y 10s cementos de fosfFato de zinc.

Los barnices cavitarios por poifestirene, 6xido de zinc y ey
genol e hidréxido de calcio poseen una capacidad potencial de pro
teccién pulpar, éstos forman una delgada pelicula que actha como
barrera ¢ impiden que los materfales frritantes penetren en los -

tidbulas dentinarios: ademds reducen la sensibilidad de la pulpa
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a los estimulos tédrmicos.

MATERIALES DE OBTURACISN TENPORAL

0XID0 DE ZINC Y EUGENOL. E1 d4xido de 24nc y eugenol es un -
material de obturaciédn temporal, que también se usa con frecuen--

cia como base debajo de otros materfales de obturacién.

e todos los materiales de obturacidn, es o1 mds scguro des-
de ¢l punto de vista bioldgico. Es un material Sis]ante eficaz e
impide 1a accidn galvanica de 1a amalgama, por 1o cual inhibe la
corrosidn, Sus desventajas como material de obturacidn temporal
son, su baja registcncla. 5u mala adhesidn a la cavidad, su lenti
tud en endurecimiento ¥y la facilidad con que puede ser desplazade
por un esfuerzo masticatorio antes del fraguado total. HNo obstan
te, algunas de estas desventajas pueden ser superadas por ¢l agre
gado de fjbras de algoddn. E1 agregado de acetato de zinc acele-

ra el fraguado y produce un cemento duro.

CEMENTO DE FOSFATO DE ZIKC. EY cemento de fosfatao de zinc -
puede ocasfonar graves dafos pulpares a causa de sus propledades
jrritantes intrinsecas, esto es particular cuando se trata de ca-
vidades profundas. E1 cemento de fosfato de zinc no es tan irri-
tante como el cemento de silicato. porque cristaliza y fragua me-
cho mads rdpido que éste, asi, no es tan largo el periodo de libe-
racién de fones. MNo se debe usar directamente en cavidades pro--
fundas, 1a pulpa puede resultar afectada por los componentes de -
material, por el calor generado durante ¢l fraguado y por la fil-

tracidn marginal que permite c) 4ngreso de irritantes de la sali-
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va,

CEMENTOS DE COBRE. Los cementos de cobre sc emplean como ob
turaciones temporales sobre todo en parodoncia, en razén de sus -
propiedades germicidas. Sin embargo es preciso desechar el uso -
de este material en odontologtfa pues produce una inflamacidn gra-
ve ¥ necrosfis pulpar. La pulpa resulta fgualmente afectada en ca

vidades medianas y profundas,

MATERIALES DE RESTAURACION PERMAHENTE

SILICATOS. Los silicatos son extremadamente peligrosos para
el tejido pulpar, en especial cuando se les vsa s5in bases ni bar-
nices. E1 efecto del s{iicato sobre la pulpa estd {nfluide por -
la profundidad de la preparacidn cavitaria., En cavidades profun-
das de inflamacién crénica puede permanecer hasts sefs meses o un

anoc, lo cual suele determinar la necrosis puipar,

A diferenciz de los efectos de otros materiales de restavra-
cibn los efectos deletéreos de 1os silicatos sobre la pulpa son -
progresivos, poarque no cristalizan, sino permanecen en estado de
gel con llberacidn constante de productos téxicos. A menudo, el
paciente no tiene conciencia de que algo malo estd sucediendo con
su pulpa, y finalmente resultan afectados sus tejidos periapica--
les, se generan Areas de rarefaccidn que pueden ser descubiertas

accidentalmente ep un examen radiegrifico de rutina,

AchiLicoS. Los acritfcos son sumamente irritantes para 1a -

pulpa, hayan sido utiifzados como materiales de obturacidn o como
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cemantos, y hayan sido aplicados por la técnica del pincel o de -
presidn; ademds de 1a gran cantidad de calor generado durante el
fraguado, producen severas alteraciones inflamatorfas en la pulpa,
El mondmere es jirrftante para Ja pulpa. Las obturaciones direc--
tas con acrilico se contraen al polimerizar, con la subsiguiente

filtracidn marginal.

INCRUSTACIONES, Las {ncrustacfones son potencialmente dafi-
nas para la pulpa, no a4 causa del metal en si5; hay otros dos fag
tores incluidos; el primero cs 12 mezcia de cemento de fosfato -
de zinc con que se Inserta 1a incrustacidn 1o que actda como Irri
tapte, E1 segundo, es la gran cantidad de presidén generada al --
asentar la fncrustacidn, éAste ¢s uno de los factores mids deletéd--

reos.

En las incrustaciones mal adaptadas existird flltracidn mar-
ginal ¥ recidiva de carfes. Una fncrustacidn muy ajJustada puede
causar una pulpitis y con frecvencia genera dolor. Ademids al efec
tuay las preparaciones para incrustaciones seg somete a)l diente a
muchos frritantes por 1o cual l1a pulpa tiene peor posibilidad de

recuperarse (tallade, toma de impresiones, cementado...).

ORTFICACIONES. La orificacidn ha sido siempre considerada -
come de optimas cualidades de sellado, clara ventaja de un mate--
rial de restauracidn 1a insercidn de una orificacidn irrita la pul
pa, 1a cual cesa al tdrmino de la insercitn del material de obtu-

racion.
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AMALGANA, La amalgama es uno de los materiales de obturacfén
mds seguros, adn cuando se halla fnformade sobre respuestas infla
matorias pulpares menores producfdas despuds de su Insercidén. De
todos, Tos materiales de obturacidn permanente a nuestro alcance,-
la amalgama es mencos irritante para Ta pulpa, adn cuando no se em
pleen bases ni barnices. No obstante, éstos son necesarifos para
prevenir molestias derivadas de Ya conductividad térmica del me--
tal y para ayudar a reducir los efectos de la presidn de condensa
cidn de 1a amalgama, la pulpa sSe recupera con faclilidad ya que la
inflamacién es de leve a moderada.

Una de las desventajas de Jas restauraciones con amalgama es
su pobre apariencia estética, 10 cual! 1imita su empleo a dientes

posteriores. La corrosidn es tambidn unm factor por considerar.

B} IRRITANTES PULPARES RADIANTES

RADIACIEN X
Las pulpas de Jos dientes humanos estdn afectadas en pacien-

tes en los que se expone a una terapéutfca por irradiaciadn por for
macliones malignas de Ta cavidad oral o de Ta region de) cuelio. -
Con el tiempo los odontoblastos y otras céluilas pulpares expues--
tas a la radiacibén fonizante se necrosan. Las glandulas saliva--
les resultan afectadas del mismo modo, por Yo que decrece ¢l fiu-
o salival, los dientes se secan y se tornan fragiles y mds propen
sos a la caries, con frecuencia se producen fracturas de las corg
nas de esos dientes. Por lo tanto, e5 aconsejable extraer todos -

los dientes de las pacientes gue serdn sometidos a terapdutica por
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irradiacién, las lesiones pulpares subsiguientes deberdn ser tra-
tadas mediante endodoncia, antes que por extracclidon. Esta puede

provocar una radionecrosis del hueso afectado,

RADIUM
E1 radium se le encuentra en muchos tejidos dentales humanos

muchos afies después de la exposiciédn médica u ocupacional.

ESTRONCLO

El incremento reclente de la 1luvia radiactiva como resulta-
do de las pruebas nucleares plantea dudas ¢on respecto al efecto
del estroncio noventa acumutado en la dentina de los dientes tem-

porales,
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CAPITULO 111

PROTECCI&N PULPAR ¥ PULPOTOMEA

PROTECCION PULPAR. Es el recubrimiento de una herida o expo

sicidn pulpar mediante pastas o sustancias especiales (hidréxido

de calcio, compuestos de corticosteroide y antibistico), con la fi

nalidad de cicatrizar 1a lesién y preservar la vitalidad pulpar.

La herida pulpar puede ser microscépica y escapar al examen

visual con paso de fluido extravascular sin apreciar la exposicidn

pulpar.

También puede haber herida pulpar sin sangrado abarcando

1a capa avascular odontobldstica. Por esto toda superficie tvau-

mitica o profunda debe ser protegida.

VENTAJAS DEL RECUBRIMIENTO

Mantenimiento de la funcién normal de la pulpa en dientes
jévenes.

Sencillez y prontitud de su ejecucidn y Ta consiguiente =~
economia,

Evita 1a discromia de la corona.

Se conserva la resistencia de 1a corona.

INDICACIONES DEL RECUBRIMIENTO

Toda sospecha de cercania pulpar.

En comunicaciones poco extensas,

Ausencia de dentina infectada

Paciente con buena salud general.
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- Pulpa hiperémica por causa térmica, gquimica o traumética
pero no infecciosa,

- Pacientes que asistan a las revisiones posoperatorias.

HIDROX1DD CALCICO

Es considerado como el medicamento de eleccién tante en l2a -
proteccidn directa pulpar como en 1a pulpotomia vital al ser apli
cado sobre 1a pulpa viva, 5u accidn clustica provoca una zona de
necrosis estéri) con hemdlisis y coagulacidn de l1as albiminas se-
gbn Blass {1959}, esta accfﬁn se atenda por la formacidn de una -
capa subyacente compacta compuesta de carbonato cdlcico {debido -
al coz de los tejidos), y de proteinas. EV hidroxido cdlcico es
timula Ya formacidn de dentina terciaria y la cicatrizacidn o cie

rre de 1a herida por tejidos duros,

Existen dos factores bdsicos que favorecen el pronbdstico pos
operatorio ¥ que por lo tanto, precisan las indicaciones de pro--

teccidn pulpar directa:

1, Juventud del paciente, pues es 1dgico admitir que los con-
ductos amplios y los Apices recién formados (o inmaduros), al te-
ner mejores y mis rdpidos cambios clrculatorias, permiten a 1a pul

pa organfizar su defensa y su reparaciédn en &primas condiciones,

2. Estado higido pulpar, ya que solamente la pulpa sana o
acaso con leves cambios vasculares {(hiperemia pulpar) lograri ci-
catrizar l1a herida y formar un puente de dentina reparativa; se
considera que la pulpa infectada no es capaz de reversibilidad --

cuando estd herida y que por 10 tanto sequird su curso inflamata-
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rio e 1né{orable hasta la necrosis,

pucroToMiA. Es 1a eliminacidén del tejido de 1a cadmara pul=--
par, complementada con la aplicacién de farmacos que protegiendo
y estimuiando la pulpa residual, favorecen su cicatrizacién y la
formacidén de barrera calcificada de neodentina. La pulpa remanen
te (en general la radicular), debidamente protegida y tratada con
tinua de forma {indefinida, en sus funciopes sensorfial, defensiva
y formadora de dentina, ésta d1tima de bidsica importancia cuando
se trata de dientes jévenes que no han terminado la formacidn ra-

diculcapical.

INDICACIONES

- En casos en que la pulpa radicular presuntamente sana sea
capaz de mantener su vitalidad y formar un puente dec teji
do calcificado.

- En dientes joévenes tanto anterfores como posteriores cuyo
extremo apical no estd completamente formado.

~ En pacientes con historia de cardiopatia reumitica, Bachen
(1956) comprobd que la pulpotomia no generaba una bactere
mia,

~ En ciertos casos de preparacidn protéstica,

CONTRAINDICACIONES
1. En dientes adultos con conductos estrechos o Adpices cal-
cificados.

2. En todos los procesos inflamatorios pulpares como pulpi-
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tis irreversibles, necrosis y gangrena pulpares.

pRONGSTICO

La pulpotomia vital es una {ntervencién de urgencia y crea -
de inmediato dos problemas:

= La infeccibtn

- La reparacién atipica

Par un lado, sea porque ya existia una infeccion puipar o por
que se produce una contaminacidn, puede producirse una pulpitis -
en 1os dias que siguen a 1a {ntervencién, con su l1dgica necrosis

como etapa final.

Por otra parte, 1a respuesta pulpar para diferenciar nuevas
células formando tejidos duros y partiendo de su tejido conjunti-
vo elemental, perc dotade de extraordinaria capacidad reparadora,
es en ocasiones inesperada y no precisamente como se desca, es --
frecuente una exagerada formacidn dentinobldstica que puede llegar
3 obliterar toda 1a cdmara pulpar ¢ incluso los conductos radicu-
lares y, 1o que es peor, puade I{niciarse en cualquier momentc un

proceso dentinocldstico o de resorcidn interna.

FACTORES QUE AFECTAN LA PROTECCION PULPAR Y puLroTOniA

TAMARO DE LA EXPOSICIdﬂ. Cuanto mayor ¢l 4drea de la exposi-
cidn, tanto menos favorable el pronéstico, en razén del mayor aplas

tamiento de tejidos y mayor hemorragla.

EXPOSICION A LA SALIVA. Cuanto mayor el tiempo de exposicisn
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tanto mayor la probabilidad de que los microorganismos logren asen
tarse en el tejido traumatizado. La filtracién marginal es otro

factor importante.

FACTORES GENERALES

= las perturbaciones hormonales en pacientes con terapéuti-
ca cortistnica prolaongada constituyen en pobre riesgo para una pro
teccidn pulpar, pues 1a cortisona interfiere en la respuesta infla
matoria normal, S1 hay infeccidn, puede extenderse sin 1imites,-
pues la cortisona interfiere en la fagocitosis demora asi{ mismo -
1a formacidn de tejidos de granulacidn, que es un precursor nece-

sario de la reparacidn.

= Las deficiencias nutricionales afecta 1a reparacidn de los
dientes con pulpas protegidas. La vitamina C, en especfal, es im
portante para la reparacidni es necesarisa para la fibroplasia, -

la formacidn de sustancia fundamental y elaboracién de coldgeno.

- Las enfermedades gencerales de ciertos tipos interfieren -
en la reparacidn de los tejidos conectivos. Entre ellas, las ang
mias, hepatopatias, colitis, diabetes y las que afectan la alimen

tacidn o absorcidn de nutrientes.

Edad y estado de la pulpa posecn menores probabilidades, en
dientes cariados, en los cuales los procesos de envejecimiento es
tan acelerados; con dientes expuestos a manfpulaciones operatorias

previas, exfste una disminucién del aporte sanguineo a sus pulpas.
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CAPITULD 1V

INTERRELAGCIGN DE LAS ENFERMEDADES PULPARES Y PERIODONTALES

Existe una clara relacién entre la presencia de enfermedades

pericdontales y el estado del tejido pulpar.

EFECTO DE LAS LESIONES PERIODONTALES SOBRE EL TEQIDD PULPAR

Las lesiones periodontales scobre el tejido pulpar tiene un -
efecto degenerativo en los dientes fnvolucrados. Ademds en Tas -
alteraciones por atrofia se encuentran lesiones inflamatorias de
intensidades variables y pulpas necrdticas en muchos dientes con
infeccién pericdontal. Las lesiones periodontales afectan la pul
pa por interferencia en el aporte vascular, por lo que Inducen las
alteraciones atrdficas y degencrativas, tales como reduccidn del
ndmerg de células pulpares, calcificaciones distrdficas, fibrosis,
formacidn de dentina de reparacidn, inflamacidn y resorcidn. Las
células de los dientes con lesi{on pericdontal se presentan mis pe
quehas que Tas normales, con depdsito de coligens superior al nor
mal. También puede haberse producido atrofia por presfdn del te-
Jido pulpar debido a 1a movilidad de estos dientes. La presidn -
aumenta por el movimiento del diente afecta 1os vasos sanguineos
y reduce e) aporte vascular al tejido, por 1o que resulta una atrp

fia vascular.

RESORCIONES

Con frecuencia se encuentran rasorcfones laterales de las raf
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ces subyacentes al tejido de granulacidn que recubre los Apices.
Cuando las lesiones periodontales son profundas se encuentran tam

bién resorciones dentro de los conductos radiculares.

La resorcidn radicular idiopdtica extensa pone en peligro la
estabilidad de los dientes y afecta en sentido adverso a la raspues

ta al tratamiento periodontal.

ATROFIA

Existen pulpas atrdoficas en muchos dientes con lesiédn perio-
dontal en mayor cantidad que en cualquier otra categoria nosolégdl
ca. bLas pulpas ateébficas invariablemente, tienen un némero de cg
Julas fnferfor al normal en las porciones coronaria y radicular.-
Existen abundantes calcificacfones distréaficas en todo el tejido
pulpar, que a mepudo obliteran cas{ por completo las porciones co

ronarias de 1a pulpa e infiltran el tejido fribroso de las raices.

El1 mecanismo de produccidn de atrofia de las pulpas parece -
ser una interferencia en el aporte vascular por los conductos la-
terales tante en la bifurcacidn como a 1o largo de 13s rafces. --
Los vasos sanguineos que aumentan una zona pequcha de la pulpa re
sultan abarcados por Ya lesidn periodontal, produciéndose asi una
pequefia zona de infarto con 1a consiguiente necrosis por coagula-
clién. La muerte de las células y la posterfor calcificacidn san

secuelas naturales de la privacién de aporte nutricio.

PRODUCTOS TOX1COS
Las lesfones inflamatorfas de la pulpa, pucden ser también -

respuesta a los productos tdxicos que penetren en los orificiosde



los conductos que estdn normalmente recubiertos por hueso y liga-
mento perigodontal pero que entonces quedan expuestas a los 11guf-
dos bucales. En jas lesiones periodontales graves, no solo se pro
ducen granulomas apicales y reabserciones radiculares en todz la

extensidén del tejfdo granulomatoso de 1a bolsa, sino que ademds se
pueden descubrir verdaderas células inflamatorias que infiltran -
los tejidos pulpares apicales, por 1o cual causan una pulpitis api
cal. El1 tejido pulpar coronario puede permanccer no inflamado por

un tiempo.

A su vez, tas pulpas inflamadas o necrdticas provocadas por
lesicnes periodontales contribuyen a perpetuar 1a lesidn periodon
tal &l elaborar productos tédxicos que invaden los tejides perio--
dontajes por los mismos conductes laterales o por otros medios de
ingreso, asi se establece un circulo vicieso. En términas de tra
tamiento es diflc{l pensar en una cura eficaz sin 1a simultinea -

eliminacitn de lesiones pulpares y periodontales.

EFECTOS DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL Y DE LA HEDICACI&H LOCAL

TARTRECTOMIA PROFUNDA. La tartrectomia profunda y el cureta
je en el tratamicnto periodontal podrian ser causantes de dafios -
pulpares, La sensibilidad de los dientes después de una tartrec-
tomia profunda podrifa ser debida no 5470 al denudamiento de las -
raices dentales, sino también a la produccidn de alteraciones in-
flamatorias o hemorragias en las pulpas. Esto es simflar a la in
duccidn de una Inflamacidn aguda en la pulpa después de una prepa

racidén cavitaria profunda en la corona del diente,
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HEDICACIéN LaGCcAL., La medicacidn Jogal es otra causa posible
de lesfdn y necrosis de las células pulpares. E) uso de medica--
mentos como ¢l formol, cloruro de 2ine y fluoruro de sodio para -
desensibilizacién de tos cuelios dentales, en especial Yas super-
ficies radiculares expuestas por pérdida de hueso y una prolifera
cidn descendente del epitel io, constituye un peligro potencial. -
En tales circunstancias los nedicamentos irritantes pueden alcan-
zar el tejido pulpar por los orifticios accesorios o laterales, por
1o ¢ual causan uyna lesidn de Yas células pulpares asi! como de Tos
va50s que les aportan les oTementos putricios. E1 formol en con-

centracidn relativamente badas efjerce un efecto letal sobre las -

células.

CORRELACION DE LA LESION PERIODONTAL CON DOLOR. Se siente -
dolor, en dientes periodonta Imente afectados gue no tienen caries
ni restaruraciones, pero con menor frecuchcia gue en dientes perio
dontaTmente afectados que tienen caries o restauraciones o las dos.
La atroffa o 1a inflamacién de la pulps es la responsable de mixi

ma incidencia de dolor en los dientes con lesidn perfodental.

REACCION A LAS PRUEDAS TERHICAS. Muchos dientes con enfermg
dad periodontal responden normalmente a la aplicacitn de cafor y
frio. Pero los dientes con enfermedad periodontal y pulpas necrd
ticas o pulpas totalmente inflamidas no suelen dar respuestas. las
respuestas anormales de los dientes con lesidn periodontal se pro
ducen en Yos que tienen pulpas atréficas o pulpitis crdnfca par--

efal, Asl pues los estimulos térmicos no pueden servir de gula
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del estado patoldgice de la pulpa en dientes con lesidén periodon-

tal.

SENSIBILIDAD A LA PERCUS!&N. La sensibilidad a la percusién
es una caracteristica de inflamacidn aguda del ligamento perjodon
tal. La percusidén suave del diente a diferentes dngules ayuda a
localizar el sitio de 1a lesién inflamatoria. Asimismo la percu-
sidn sirve como método “"sonoro® para detectar dientes con soporte

periodontal disminuido.

La inflamacién del l1gamento periodontal suele ser cronica y
asintomidtica. HNo obstante, la Inflamacidn aguda sobrecargada es
la causa frecuente de dolor considerable. Al afluir el exudado -
agudo, el dicnte se eleva en el alveolo y el paciente siente el -
deseo de "frotar" contra &1. EY contacto repetido entre dientes
antagonistas hace que el diente se torne sensible a la percusién.
Este estado puede evolucfonar, hacia un absceso periodontal agudo,

salvo que se eliminen los agentes irritantes,

CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A BOLSAS PERIDDONTALES., La propa
gacién de la infeccidn de las bolsas periodontales puede producir
cambios patolégicos en la pulpa. Tales cambios orjginan sintomas
dolorosos o afectan adversamente a la respuesta de la pulpa o pro

cedimientos de restauvracidn.

La lesjdn de la pulpa en la enfermedad periodontal se produ-
ce por ¢l agujero apical o los conductos laterales de la raiz, una
vez que se ha difundido desde 1a bolsa a través del ligamento pe-

ricdontal, atrofia e hipertrofia de la capa odontobldstica, hipe-
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remia infiltracidn leucocitaria, calcificacién intersticial y fi=-

brosis son los cambios pulpares que se producen en e€s0S Casos.

Las alteraciones pulpares estdn correlacionadas con la {nten

sfdad de la lesiédn periodental pero no en todos los casos,
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cariTULD ¥

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES

A) PULPA SANA NO
INFLAMADA - Pulpa intacta

- Alteraciones odontoblidsticas sim-
ples

- Exposicitn puipar

- Hiperemia pulpar
B)  PULPA ATROFICA

c) FASE DE PULPITIS
AGUDA

- Pulpitis aguda

- Pulpitis aguda localizada {parcial)
- Pulpitis aguda generalizada (total)
- Puipitis abierta aguda

= Pulpitis aguda purulenta

a) FASE DE PULPIT1S
CRONICA - Pulpitis cronica

- Pulpitis crdnica Jocalizada
- Pulpitis cronfica generalizada
- Pulpitis abderta ulcercosa crdnica

- Pulpitis abierta hiperpidsica cré-
nica

£} PULPOSIS
(DEGENERACIONES) - hAdiposa o grasa

~ Hialina o mucoide
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- Caleificacidn pulpar
- CAlcutos pulpares
- Resorcién dentinaria interna

- Resorcidn cementodentinaria

F) GANGRENA Y HNECROSIS
DE LA PULPA - Hecrosis parcial

- Keerosis total sin afeccidn peria
pical

A esta ctasificacidn habrd que afladirle 1a de Jas enfermeda-

des propfas del diente sin pulpa viva o con lesiones diversas pe-

riapicales o perirradiculares.

PATOLOG;A PERIAPICAL

PFeriodontitis apical aguda
Absceso dentoalveplar aguda
Absceso dentoalvenlar crénico
Granuloma

fuiste radicular o paradentario

La enfermedad pulpar se considera como una serie de altera--

cifones inflamatorias yfo degenerativas producidas por la irrijta--

cldn.

S la consecuencia es uvna lesidn de céries o una fractura

del diente, la pulpa queda expuesta a los microorganismos de la «

saliva, se produce una infeccidn y un deterioro de este delicado

teffdo.

lL.a invasidn bacteriazna tamb{én puede ser consecuencia de

1a exposicién de un canal radicular causada por 1a enfermedad pe-
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riodontal, o a través de un defecto capilar inadvertido. Las bagc
terfas como e} estreptococoe que dominan en la flora oral normal -
ordinariamente, no se consideran infecciosas pero cuando invaden

la pulpa, sus toxinas son sumamente nocivas. Cualquier microorga
nismo ¢s susceptible de causar lesiones pulpares o periapicales -
mientras sus principales colonias permanezcan dentro de la cavidad
pulpar, al abrigo de los elementos defensivos que circulan por los

principales conductos vasculares del organismo,

La pulpa también puede degenarar a consecuencia de un trauma
fisico como Ta “quemadura® producida por el sobrecalentamiento de

la estructura del diente durante las maniobras de restauraciodn.

El1 pacicnte afectado de bruxismo puede castigar a una pulpa

sensible hasta el punto que degenere.

Un golpe fuerte an un diente es capax de romper el paquete -
neurovascular en el foramen apical, 1o cual determina el {mpacto
en la muerte de Ja pulpa. Excepto en los casos de lesiones gra--
ves la enfermedad pulpar y periapical es un procesc progresive. -
La primera respuesta a 1a irritacién es la fngurgitacién de los -
vasos sanguineos pulpares y la hipersensibiiidad de los filamentos

nerviosos,

PULPA SANA NO INFLAMADA

PULPA INTACTA. Las pulpas en las cuales las células parecen
ne estar alteradas se 1as clasifica como intactas, sin Inflamacidn.
Poseen una capa odontobldstica normal, en forma de empalizada. Los

fibroblastos tienen sus ndcleos encerrados por una nitida membra-
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na nuclear, y ¢l citoplasma es estructvralmente distinguible,

ALTERACIONES ODONTOBLASTICAS SIMPLES, Es un estado en el 11
mite de lo patolégico, sin traduccidn ¢linica. En ciertos casos
el agente patfigeno representa el origen de una simple frritacion
de las odontoblastos fue producen Ta dentina secundaria, los cua-

les tienden a disminuir las dimensiones de 1a cavidad pulpar.

No da ninguna manifestacién cltnica particular, excepto una
sensjbilidad al frio, a los &cides, al azdcar, e 1gualmente &1 ca
lor pero por aplicacidn directa en 13 cavidad. Sin embargo toda
pulpa que po esté lo bastante sensibie a las diversas investiga--

ciones de contacto es sospechosa.

EXPDS[CI&N DE LA PULPA. En el curso de la apertura de upa -
cavidad de caries, se observa un punto que sangra. En su conjun-
to el tejido pulpar es norwal y solamente la parte superfictal pre
senta tesiones traumdticas mds o menos extensas, Extravasaciédn -

con dilaceracién vascular.

La sensibilidad 21 menor contacto es muy viva en el punte lp
calizado, se irradfa después del contacto. La succidén, calor, prg
sitn, y frio presentan dolores a menydo, frradiados siempre, muy

intensos, de lenta desaparicidn. No existen dolores espontidneos.

HIPEREMIA PULPAR. Se observa en dientes vivos portadores de
obturaciones metdlicas voluminosas, profundas o coronas metilicas,
en dientes profundamente cariades, antes de la aparfcidn de la pul

pitfs o en las parodontitis. Se presentan algunos dolores espon-
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tineos, que corresponden a la exageracidn de las respuestas norma
les de 1a pulpa a todas las exclitaciones particularmente térmicas.
La proyeccién de agua fria o caliente, sobre el diente despierta

dolor. La cdmara pulpar estd cerrada, pero la capa protectora de

dentina resulta insuficiente.

Es diffcil, a veces, establecer el diagndstico con: la pulpi
tis verdadera, la hiperestesfa dentinica. Es mds superficial, mis
sensible al azdcar que al calor, y la aplicacian de alcohol 2 37°
{fasaoli) produce un dolor agudo y fugaz, que no existe en 1a hipe
remia pulpar. En ausencia de tratamiento evoluciona hacfa 1as otras

formas de pulpitis.

PULPA ATROFICA

Las pulpas atréficas han disminuido su ndmero de células a -
una fraccién de su volumen orfginal. En tales casos, Se encuen--
tra uvna gran cantidad de dentina de reparacién que llene el espa-
cio que originalmente contenta el tejido pulpar. Parece haber unma
disminucidn del tamafo y ndmero de células, un avmento de la can-
tidad y distribucidn de fibras coldgenas. Los vasos parecen mayo
res y mds anchos, las capas odontoblasticas en estas pulpas estan
reducidas de espesor, y los pdontoblastos presentan un aspecto ==

aplanado y cuboide.

FASE DE PULPITIS AGUDA

PULPITIS AGUDA. Suele presentarse como una sccuela de diver
so5 procedimientos operatorios, incluidas las exposiciones puipa~

res mecdnfcas, pulpotomfas, o la exposicidn de los conductos late
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rales en la enfermedad perjodontal, y, asi mismo, por tartrectro-
mia profunda y cureteado on {as que el cemento o dentina radicuia

res 0 ambes resuiten traumatizados.

E1 primer s1gno sucle ser una ligera clevacidn de 12 sensibi
lidad a la estimulacién térmica y en algunas ocasiones a la pre-
s16n mecdnica dentro de la cavidad, si ésta ¢ltima es accesible.-
La duracidn del dolaor proveocade por la aplicacidn de frio calma -
gradualmente al rotirar el estimulo (muy pocas veces el estimulo
es e) calor, pero no Ta wmasticacién o percusidn) generalmente se
consf{dera que esto indica una pulpitis aguda inicial que puede de
saparecer si es eliminada 1a causa. 5in embargo la existencia de
dolor continuo cuya duracidn aumenta y se fdentifica de modo pro-
gresivo hasta ccurrir espunténeameyte y de forma intermitente sin

estimulo aparente sugiere un proceso inflamatorfo,

Cuando se generan los sintomas seguros tales como dolor y tu
mefaccidn, la inflamacién tiene cardcter fundamentalmente crdnico,
peroc como toda infltamacidn crbnica, la respuesta inflamatoria es-

td sobrecargada al proceso patoldgico precxistente.

En 1a fase de pulpitis la puipa estd fnflamada o degenerada,
es la fase de las lesiones orginicas, pueden distinguirse diver--
sos grados; se puede encontrar inflamacién aguda después de las
manipulaciones cperatorias mds recifentes en dientes que ya habfan
sido tallados y obturados. En tales casos l1a inflamacién pulpar
cronica persistié por larges periodos debajo de la curacién. Cuan
do se efectda un nuevo procedimiento operatorfo en tal diente, el
dolor subsiguiente estd relacionado con una exacervacidn aguda de

la pulpitis crdnfica previamente existente.
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PULPITIS AGUDA LOCALIZADA (Parcfal). Resulta muy dificil -
fdentificar 1os signos iniciales de l1a inflamacidn pulpar en rela
cidn con la carfes y no se sabe en que esStadio es posible que ocuy
rran, Ja reaccidn estd limitada a 1a zona de la pulpa que corres-
ponde a 1905 tdbulos relacionados con 1a caries. Se puede arguir
que esta respuesta remota aparece principalmente en dientes jove-
nes en los cuales no ha habido tiempo para que tenga lugar 12 oclu
s16n de Yos tdbulos dentinales y que Ya distancia a la cual puede
ocurrir tal oclusidn puede ser muy reducida al avanzar la edad, -
de manera que algunos dientes tal vez no presenten reaccidn pul--
par e incluso cuando el proceso se aproxime mucho a la pulpa., Es
tos casos extremos al parecer inconsecuentes sdlo subrayan el he-
cho d¢ que la respuesta pulpar depende no sélo del agente de ata-
que, s$ino también de Ya eficacia de la respuesta que se observa -
dentro de 1z dentina en forma de la oclusidn de los tdbulos por -
dentina perftubular e Indica 1a necesidad de considerar 1a edad -

en relacidn con los hallazgos.

PULPITIS AGUDA GENERALIZADA (Total). Es probable que la pul
pitis aguda generalizada como lesidn primaria en Ja caries dental
sed4 rara o no ocurra nunca, por que el estimulo es al principio -~
ligero y a causa de la paturaleza del proceso carioso, aumenta de
forma lenta, per esto la pulpitis aguda generalizada ocurre proba
blemente por exacervacidn de una pulpitis crdnico generalizada o

por propagacidn de una pulpitis lecalizada aguda.

Se desconoce 1a causa de la propagacion, pero es posible que

se deba a un aumento de la intensidad de los estimulos proceden--



tes del procese cariosc en forma de organfsmos no pidgenos ¢ a una
reduccién de 1a resistencia histica, resistencia general o irriga
cidn sanguinca. Aungque gencralmente se cree que esto puede Ocu--
rrir en dientes cuyos agujeros apicales relativamente pequefos --
tienden a restringir el flujo sanguineo continuo, sea debido a una
disminucién de la frrigacidn impuesta por el tejido edematosoc copn
finade dentro de las paredes dentinales rigidas. En tales circuns
tancias, el aumento de la lesidn histica estimula 1a salida de mis
leucocitos neutrofileos y un aumento de la irrigaciédn sanguinea, -
s5i csto es posible. No se sabe con que frecuencia aparece esta -
lesidn, ya que siempre progresa hasta convertirse en una gangrena

de 1a pulpa o una pulpitis supurativa.

sinToMAs:

PULPITIS AGUDA PARCIAL O TOTAL. Es la mds frecuente de las
crisis dolorosas pulpares. 5Se caracteriza esencialmente por un do
tor espontdneo, cuyo comienzo es brusco. Este dolor es muy inten
so, al comienzo, localizade, se irradia rdpidamente a regiones ana
témicas vecinas, puede acompafarse de fendmenos reflejos simpdti-
cos: earojecimiento, lagrimeo, salivacibén. Es continuo, lancinan
te, aumentado por todas Tas causas de congestidn de la cabeza (po
sicidén baja, calor de 1a aimohada), por el frio, el calor, 1a suc

cidén, la presién de 1z masticacidn,

Dura aproximadamente diez minutos, a veces varias horas, par
ticularmente durante l1a noche. Cesa en forma brusca, espontdnea
o progresivamente por influencia de medicamentos antincurdlgicos

o calmantes locales, pero para reaparccer poco despuéds.,



57

LA EXPLORACION REVELA:

-~ Por inspeccidn, se observa una importante cavidad de ca-
ries, raramente un enrojectmiento de 1a encla., E1 diente enfermo
o los vecinos estdn recublertos de sarro a consecuencia de la au-

sencia de masticacidn y cepillado a este nivel.

- La presitn sobre el diente y 12 percusidn axfal son indo-
loras. Por et contrario 1a percusidn transversal despierta un do
lor por sacudida de la pulpa y no .a causa de la artr%tis. que nos

.es constante en esta fase, particularmente si la pulpitis es par-

cial.

- £1 examen dirccto con la sonda debe ser discreto para no
traumatizar la pulpa, 10 cual provoca un violento dolor y una he-

merragta,

= La exploracién con los agentes térmicos es caracteristica:
1a aplicacién de una gota de agua frla sobre la superficie exte--
rior de 1a corona, despierta fnmediatamente un dolor que dura a -
menudo varios segundos, con frradfaciones {em la carfes profunda,
es preciso proyectar agua en &1 {interior de 1a cavidad limpiada,-
para provocar dolor; en la pulpitis radicular o pulppartritis ter

minal, existe dolor al frio, pero es retardado}.
Los 1iguidos calfentes producen las mismas reacciones:

- De l1a misma forma, estdn cxageradas las reacciones de la

pulpa normal a los Acidos, al azdcar y a las presifones,

FORMAS CLfﬂ[CAS. Cuando la cdmara pulpar estd abjerta, los

signos funcionales son menos acentuados:
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~ En Jos dientes temporales fgualmente, los signes estdn muy
acentuados {amplitud de los conductos, destruccidn rapida de la co

rond, con abertura de la cimaral.

COMPLICACIONES. Son varfadas pero excepcionales:

- Los dolores pueden dar lugar a verdaderas neuralgfas facia
les y tergiversar as! el diagndstico.

- Reopercusfones cutdnea$s, hiperestesias, transtornos vasomg
tores, secretores.,

~ Otalgia, con zumbidos de ofdos, vértigos, sordera total o
parcfat.

- Ptialismo exagerado,

- Tumefaccidn intermitente de las gldndulas salivales.

- Coriza refleja, prurito nasal.

- Transtornos oculares: algias, ambliopla, espasmos, pto~=
sts, lagrimeo, queratoconjuntivitis, iritis, neurft{s édptica,ctc.

- Parilisis facial.

- Repercusiones generales: crisis de hipertensidn o de an-

gor, lipotimfa, fiebre, convulsiones, delirio.

PULPITLIS AGUDA ABIERTA

La exposicidn o apertura de 1a cavidad pulpar, suvele ocurrir
solamente en los estadias fipales de la caries dental o como resul
tado de uhad intervencidn operatoria. En estas circunstancias. la

pulpa presenta casi siempre un estado de inflamacidn aguda., E1 T4



59

c1i acceso de organismos y otros irritantes procedentes de l1a bo-
ca favorecen al desarrollo de una pulpitis ulcerativa aguda. Pug
de progresar hasta una supuracién generalizada o convertirse en un
proceso crénico éste 81timo tal vez aparezca al principio de una

pulpitis crdnica abierta proliferativa o hiperplisica.

Histoldgicamente, este estade es muy similar al de una pulpi
tis generalizada aguda, pero muestra una reaccisén intensa y super

ficial alrededor de la zona expuesta y ulcerada.

Existe casi sfempre una anamnésis de dolor intermitente cré-
nico con especial sensibilidad para la presitn o estancamiento de
alimentos en la cavidad. €1 sintoma 1nicial suele estar caracte-
rizado por un episodio agudo de dolor de este tipo. Las respues-
tas a las pruebas de vitalidad pueden estar aumentadas o disminui
das, scgdn la cantidad de necrosis, tejide de granuvlacién y fibrg

sis.

PULPITIS AGUDA PURULENTA

Puede surgir por extensién de un absceso cornual agudo loca-
lizado o por exacervacion de una pulpitis crénica generalizada ca
si sfempre estd asociada con una infeccién de l1a pulpa por orga--
nismos pidgenos, siendo los estafilococos los mids frecuentes. To
do el tejido pulpar o la mayor parte del mismo muestra vasodilata
cién con intenso edema e infiltracién con un nédmero elevado de leu
cocitos neutrofilos. En general hay varios focos pequedos de cre
cimiento bacteriano y destruccidn histica, Alredcdor de estos fo
cos se agliomeran los leucocites y se mueren formando pus. Al cre

cer estos pequefos focos, confluyen y toda la cdmara pulpar y con
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ductos radiculares quedan llenos de pus.

siNTGMAS. Los dolores son extraordinariamente viclentos en

particular noctutnos, pulsdtiles, siewmpre irradisdes {dando la im

presidén de hinchazdan), con avsencia de dolor ep el punto de parti

da. Aumenta por todas Jas causas de congestién, las bebidas ca--

Yientes, ¥ se calman momentdneamente por el fric; al tomar agua

fria para moejar el diente, el alivia gue 52 siente e5 momentdneo.
EY azdear, ltos dctdos, y 1a succidn estidn desprovistos de efecto.
Son duraderos y con discretas remisiones.,
necurdiglicos.

Ceden mal 3 Tos anti--

La cxplovacifn revela 1z artritis: dolores no selamente 2 la
percusidn transversal, sino también a la vertical y a la prestién.
D existe este doler al fFrvo {10 cual indica wna 2lteracidn grave
del parenguima pulpar ¥ un comienzo de mortificacién de Ya pulpa
caronartal)., Por el contraric Tos Tiguidos calientes auvmentan et
doler {este dolor es mis tardio tanto mds avanzada es la supura--

cidn, puesto que es 1a parte radicular ta gue ha quedads viva Ya
que reacciona).

Por 1o general, Ya cimara pulpar estd cerrada y pucede abrir-
se sin dolor, dando salida 2 wna gota de pus y despuds de sangre;
el paciente sufre con violencia durante algunos minutes {dolour de
descompresion) y dospuds queda dcfiﬁit1vumente aliviado. £n ausen-

cia dp tratamiente ests ¥orma evaluciona hacia la crdnica.

FASE DE PULPITIS CRONICA

PULPITIS CRONICA. Las pulpitis crénicas, parcial 0 total,
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abierta o cerrada, semisintomdtica o agudizada, con necrosis par-
cial o sin ellai engloba quizd 1a entidad nosoldgica mds importan
te en endodoncia, Ya que en el campo cientifico ha creado mis coun
troversias y trabajos de investigacionm y la que en el campe asis-
tencial privado o {nstitucional 1leva mis pacicntes con odontal--

gias a los consultoriocs.

Se produce pulpitis crénica como consccuencia de carjes den-
tal profunda, procedimientos operatorios, lesiones periodontales

profundas o movimjentos ortoddnticos excesivos,

Los sintomas pueden variar segdn las siguientes circunstan--

clas:

- Comunicacidn pulpar-cavidad oral., En pulpitis abjertas -
existe una comunicacidn entre ambas cavidades que permite e} des-
combro y drenale de los exudados o pus, 1o que hace mds Ssuaves --
Tos sintomas subjetivos. Por e1 contrario en pulpitis cerradas,

Ta sintomatologia es mAs violenta.

~ Edad del diente. En dientes jévenes con pulpas bien vas-
cularizadas y por tanto mejor nutridas, l1os sintomas pueden ser -
mis intensos, asi1 como también mayor la resistencia en condicio--
nes favorables e incluso la eventual reparacidn. Por 106 contra-
rio, en dientes maduros, la reaccidn menor proporcionard sintomas

menos intensos.

- Zona pulpar involucrada. Al hablar de pulpitis parcial,
se sobreentiende que os cameral o en parte de la cémara pulpar --
{asta o cuerno pulpar) y,por tanto, la pulpa radicular se encuentra

ep mejores condicioncs de organizar 1a resistencia. Cuando la pul
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pitis cs total, la inflamacidn 1lega hasta 1a unién cementodenti-
navia o cerca de ella, los sintomas ocasionalmente son mds inten-

505 ¥ la necrosis {nminente.

-~ Tipo de inflamacidn. Leos dolores mids violentos se produ-
cen en las agudizaciones de cualquier tipo de pulpitis difieren -
seqin haya o no necrosis. Cuando todavia no se @a formado el abs
ceso 0 la zona de necrosis parcial, el dolor es5 intenso ¥y agudo,
descrito por ¢l paciente como punzante, y bien seca continuo o in-
tuermitente, se irradia (dolor referido) con frecuencia a un lade
de 1a cara en forma de neuralgia menor o con fendmenos de sinal--

gias y simpatalgfas.

En las formas supuradas (pulpitis crdnica parcifal o con ne--
crosis parcial y pulpitis crénica total), especialmente cuando se
agudizan el dolor grave y angustiosoc es de tipo Yancinante, tere-
brante y pulsdtil, propio del absceso en formacién, y el paciente
localiza mejor el dicnte enfermo que en Ya pulpitis parcial sin ne

crasis.

A la inspeccidn se encontrard una caries avanzada primarfa o
recidiva por debajo de una obpturacidn defectuosa, o por su margon
o por debajo de la base de un puente fljo despegada. Otras veces
se hallardp dientes obturados con silicato., resinas acrilica autg

polimerizables o resinas compuestas, con abrasién intensa, etc.

El diente enfermo puede estar ligeramente sensible a le per-
custdn y a la palpitacién, ¥y con una ligera movilidad. La respues
ta a 1a prucba térmica puede variar segdn el tipo de Inflamacién,

dato muy fmportante y que ayuda a elaborar un diagnésticoi cuan-
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do todavia no s¢ ha formado l1a zona de necrosis o absceso, el dien
te responde con dolor al frio y al calor, pero en estado mis avan-
zado de 1a inflamacién, el calor puede causar dolor y. por lo cun
trario, el frio, aliviarlo, de tal manera que muchas veces el pa-
ciente acostumbra enjuagarse con agua helada e incluso colocar --
trocitos de hielo cerca del diente; esto significa que hay forma
supurada de pulpitis y que la necrosis ya se ha infciado para re-

volucionar inexorablemente hacla la necrusis total.

fadiogradficamente la placa coronaria o interproximal es muy
4ti1 para descubrir caries profundas proximales o recidivas en ob
turaclones preexistentes. Ademds en ocasiones mostrard la comuni
cacién carifes-pulpa, asi come el estado periodontal y periapical,

a menudo ya interesados en procesos avanzados de necrosis pulpar.

E1 paciente puede no saber con precisidn qué diente es el que
e dueie tan intensamente, refiere dnicamente que la odontalgia -
abarca la hemijcara y que el dolor e¢spontidneo 1e aumenta con las -
bebidas frias. En estos casos una semiologla detenida y cuildado-
sa con peliculas coronarias, pruebas térmicas con agua helada, --
apertura exploratoria de las cavidades para su inspeccidn y exci-
tacién mecdnica ¢ inclusoc en control anestésico, muy dtil en es--
tes casos, serdn pautas para poder localizar con exactitud el dien
te responsable, principalmente en los casos en que exfisten varios
dientes con cavidades u obturactones sospechosas o cuando el pa--
ciente indica como responsable un diente equivocado, en ocasianes
es factible también intentar e} diagndstico por exclusidn inician
do 1a terapdutica con la colocactén de bases sedativas y protecto

ras.
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Par otra parte aunque ya se conozca el diente enfermo, el pri
mer objetivo diagndstico estéd 11gado a la 1imftacidn de la tera--
péutica y la reversibilidad del proceso pulpar, o sea si e1 proce

so patoldgico pulpar es reversible o frreversible.

PULPITIS CROMICA LOCALIZADA

Parece probable que muy pronto después del establecimiento -
de una pulpitis aguda JTocalizada, el proceso Inflamatorfo se hace
subagudo, luego crénico ¥y acurren proceses reparadores., E1 teji-
do natural de la reparacidn de la pulpa puede ser fibroso o calc]
ficado y, en este caso, suele formarse dentina secundaria. Los -
tdbulos arectados los cferra una capa hialina de material calcifi
cado ¥ se deposita una dentina secyndaria mds o menos irregular,
Esto tiende a reducir el acceso de Tos irritantes a la pulpa y es
probable que la fnflamacidn se resolverd mds o menos completamen-
te. 51 este proceso defens{vo continda con suficiente velacidad
y el avance de la carles es lento, Ja inflamacidn suele seguir -~
sfendo muy Teve y apenas reconocfble, aunque hay gque suponer que
siguen 1legando estfmuios a Ta pulpa para mantener activo el pro-
ceso de formacién de dentina secundaria y wna velocidad aprapiada.

Este desarrollo se considera come una resclucidn parcial de Ta in

flamacidn.

PULPITIS CRONICA GENERALIZADA
§1 la zona de dentina afectada por la carfes es graunde o si
hay varfas zonas simultdnesas de ataque, la porcidn de ta pulpa =--

afectada scrd proporcicnalmente grande. Hay reduccidn de la resis
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tencia del tejido o de la aportacién vascular, guedard también re
ducida Ta capacidad del tejido para limitar 1a propagacidén de la
inflamacidn. En cualquiera de estas circunstancias, Va pulpitis

Tocal de origen se extenderd y pucde tnvadir pronto toda la pulipa.

Gencraimente se encuentra un foco difuso de infeccidn debajo
de 12 caries, agqui la intensidad de la Yesién histica pucde ser -

relativamente pequeds e irrcgular.

La anamhesis puede ser de ataques recidivantes de dolor, mu-
chas veges de cardcter leve, con afguaa sensibilidad para los cam
bios térmicos. Los sintomas imicifales suelen ser muy leves o pue
de tiaber dolor sordo iptermitente o continue. Las respupstas a -
Tas pruchas de vitalidad estdn generalmente reducidas. Si estd -

implicado e} ligamentoe periadontal, puede haber sconsibiltidad a la
percusion,

PULPITIS ADIERTA ULCEROSA ciéNich

Teda o 1a mayor parte de 1a pylpa muesira cambios inflamato-
rios. E5 Ta ulceracidn de ta pulpa cxpuesta. La pulpas ulcerosa
presenta una zona de células redondas de infiltracién, debajo de
Ya cual existe otra de degeneracidn cdtcica, ofreciendo un verda-
dero mura al exterior y afslanda &) resto de la puipa. Con el tiem

pp YTa inflamacidn terming por extenderse.

Se¢ presanta en dientes jdvenes, bien nutridos, con los conduc
tps de anche volumen y ampiia ctreulacidn que permita upa buena -
organizacisén defensiva. Existe ademds baja virwlencia en 1a infec

cién y ta evoluci6n es tenta al quedar bDloqueada la comunicacidn
caries-pulpa povr el tejido de granvlacidn,
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E1 dolor no exfste o os pequefic y es debido a l1a presidn ald

" mentaria sobre la ulceracion.

La respuesta vitalométrica se obtiene empleando mayor canti-
dad de corriente eldctrica, calor o frio, que la acostumbrada pa-
ra 1a respuesta del diente sano. E1 prondstico es bueno para el

diente ¥y 1a terapéutica casi sistemdtica es la pulpectomia total.

PULPITIS ABIERTA H!PERPLiS[CA CR6NICA
Es una variedad de la anterior, en la que, al aumentar el te
Jido de granulacidn de 12 pulpa expucsta, se forma un “pbdtipo pul

par” que puede Jlegar a ocupar parte de la cavidad.

Al igual que el anterior, se presenta en dicntes jévenes con
baja infeccién bacteriana. E) dolor es leve o nulo por la presién

alimentaria sobre e} polipo.

E1 diagndstico es sencilleo por el aspecto del pdlipo pulpar,
periodéntico, gingival o mixto, casc en que bastard con ladearle

o desinsertarlo para aobservar la unién nutricia del pediculo.

En Tos casos de posible comunicacidn cavopulpoperioddntica =

habr& que recurrir a un examen radiografico.

PULPOSLS

S5e ecngloban en este grupo todas las alteraciones no infeccip
sas pulpares denominadas también estades regresives o degenerati-
vos y también distrofias. Muchas de ellas son idiopdticas, pero
se sdmite que la etiopatogenfa de las diversas pulposis existen -

factores causales, como lo son travmatismos diversos, carfes, prr
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paracién de cavidades, hipofuncidn por falta de antagonista, oclu

s{én traumdtica ¢ inflamaciones perfodontales o gingivales,

DEGEMERACIONES, Bernier dice "las degeneraciones represcn--
tan una aceleracion del mecanismo de envejecimicnto y son atribui
bles a procesos de destruccidn excesivos que se desarrollan en la
célula”; influyen la edad, l1a enfermedad que puede interferir en

tre el equilibrio anabdlico y catabdlico.

ADIPOSA 0 GRASA. E3s bastante frecuente y al disolverse ma--
yor cantidad de g9as nitrdgeno puede produciria baradontalgia {ae

rodontalgial.

HIALINA O MUCOIDE INTERSTICIAL. A veces de tipo amilofdea y

acompafada de zonras de calcificacidn,

En estos procesos, la evolucidn puede llevarlos a un necro--
bfos1s asintomdtica o bien infectarse la pulpa por anacoresis y -
tras la pulpitis socbrevenir 1a necrosis. Dadas las dificultades
de diagnéstico la conducta serd espectante y s561o se instituird -

la terapdutica de una pulpectomta total.

CALCIFICACION PULPAR

Llamada también degeneracién cdlcica, puecde presentarse en--~
tre dientes traumatizados [hasta en ortodoncia}; la pulpa anormal
quedarta estrecha, la corona menos trasldcida y con cierto matiz

amarillento a la Tuz reflejada.
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CALCULOS PULPARES {pulpolitos)

Es una calcificacién pulpar desordenada, sin causa conoclda
y evoluctén fmpredecible, y consiste en concreciones de tejido muy
calecificado y estructura laminada que se encuentra mds frecuente~
mente en Ta cdmara pulpar. Es de etiologia poco ¢ nada conocida.
las causas se han atribuido a los procesos vasculares y degenera-
t{vos pulpares y a ciertos factores endocrinos. La mayor parte -
de los autores aceptan que 5dlo excepcionalmente pueden causar do

Tor. Radiogrdaficamente son radioopacos.

RESORCIGN DENTINARIA INTERNA
Sinonimia. Mancha rosa, granuloma interno de la pulpa, pul-

poma, hiperpldsica crénica, perforante pulpar y odontolisis.

Es 1a resorcidn de la dentina producida por los adontoclas--
tos y dentinoclastos, puede aparecer a cualguier nivel de la cdma
ra pulpar o de la pylpa radicular, extendiéndose en sentido centrl

. fuge como un proceso expansfivo, y puede aicanzar una resorcién mix
ta interna-cxterna.

La etfcpatogenia no es bfen conocida, se han citado como po-
sibles causas trastornos metabdlicos, e1 pdlipo pulpar, traumatis
mos varios, factores irritatives {como ortodoncia, prétesis, obtu
raciones, hdbitos) y, Finalmente, 1a pulpotomia vital o biopulpec
tomla parcial que ha demostrado ser, quizds, una de las principa-
les causas.

Los sintomas clinicos soh reaparicidn tardia, y cabe que apa

rezca un color rosado en la corpona del diente, cuande la resorcién
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es coronaria, hay algunas veces dolor, y otras veces gqueda asinto
mdtica o con leves sintomas hasta que se aprecic 12 lesidn en una
radiggrafia con su tipfca zona léclda. Las pruecbas vitalométri--
c2s servirdn para descartar la necrosis, gque se observa ocasiopal

mente al producirse la comunfcacidn pericdontal.

RESORCION CEMENTO OENTIHARIA. En dientes temporales eos fisia
16gica al producirse la rizalisis en 1a debida época. Cuando se¢
produce en dientes permanentes, ¢5 siempre patoldgica y, exceptuan
do algunos casos idiopdticos, las causas mds frecuentes son: dien
tes retenidos o incluso, traumatismos lentos (sobrecarga de oclu-
sién, tratamiento orteddéntico), como ¥a avelsién total en el dien
te que serd reimplantado vy, finalmente, las lesiones periapicales
antes o después del tratamiento endoddncico y durante el proceso

de reparacidn,

Una vez iniciada la resorcidn cementodentinaria, pucde avan-
zar en sentido centripeto, hasta alcanzar 1a pulpa con las ldgicas
secuencias de infeccitn y necrosis subsiguientes, convirtiéndose
en una resorcidn mixta. £1 diagnéstico es casi exclusivamente ra
divgrdfico, empleando distintas angulaciones para saber su exacta
forma y localizacidn, serfande las radiografias cada s2fs meses -
para vigilar su evolucién. EI prondstico es sombrio para el diepn

te.

GAMGRENA ¥ NECROSIS DE LA PULPA
Es 1a muerte de pulpa. copn el cese de todo metabolismoy, por

tanto, de toda capacidad reactiva. Se emplea ¢l término de necro
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sis cuando 1a wuerte pulpar es ridpida y aséptica, y se denomina -
necrabiosis i se produce lentamonte comd rosultado de un proceso

atrofico.

St 1a necrosis cs seguida de invasién de microorganismos, se
produce gangrena pulpar, <¢aso en que 105 gérmenes pueden alcanzar
1a pulpa a traves de la caries o fractura (vla trasdental} por via
linfdtica periodontal o por via hemidtica en el procesc de anacore

sis.
Grossman, clasifica ‘ta necrosis en dos tipos:

1. HNecrosis por coagulacidn. En 1a cuval el tejido puipar -
se transforma en una sustancija sdlida parec¢ida aj queso, por lo -

que también recibe el nombre de caseificacidn,

2. MNeerosis por licuefaccidn, Con aspecto blando o liquido,
debide a 1a accidén de las enzimas proteocliticas. A su vez, la gan
grena seca y hdmeda, segdn se produzca caseificacién o licuefac--

cidn.

La causa principal de necrosis y gangrena pulpares, es la in
vasidn microbiana producida por carfes profunda, pulpitis o trau-
matismos penetrantes pulpares. DOtras causas poco frecuentes pue-
den scr procesos degenerativos, atrdficos y periodontales avanza-

dos.

En 1a necrosis ¥y, especlalmente, en la necrobfiosis, pueden -
faltar los sintomas subjetives. A 1a inspeccidn se observa una -
coloracfén ebscura, que puede ser de matiz pardo, verdoso o grisi
ceo. A la transiluminacidn prescenta pérdidn de Ta translucidez y

1a opacidad se extiende a toda 12 corona.



71

E1 diente puede estar Yigeramente movible y observarse en la
radiografia un ligero engrosam!ento de la l!nea periodontal. Ho
se tiene respuesta con el frio y la corriente eléctrica, pero el
calor puede producir dolor al dilatarse el contenido gascoso del
conducto, y a veces el contenido ljquido del conducto puede dar -

una respuesta posftiva a la corriente eléctrica.

E1 diagnéstico aunque relativamente fadcil, puecde ofrecer du-
das con los perlodos finales de las pulpitis crdnics total y de Jos
estados regresivos: no obstante, y siendo la terapéutica pareci-
da, puede comenzarse de inmediato con l1a conductoterapia, elimi--

nando los restos pulpares e iniciando 12 medicacion antiséptica,

En 1a gangrena, forma infecclosa y comén de la necrosis, Jos
sintomas subjetivos son mds viclentos, con dolores intensos prove

cados por la percusidn y masticacién.

La inspeccién y vitalometria son similares a los descritos -
en la necrosis, ¥ e1 diente puede estar mds movible y doloroso a

la percusion.

La transiluminacitn y la vitalometria son iddnticas en la gan
grena y en la necrosis. So6lc puede el dolor establecer técnica--
mante un diagnostico diferencial, antes de la apertura del conduc
to. Por este motive, o5 costumbre denominar necrosis a todos los
casos asintomidticos de muerte pulpar, aunque tiempo atrds hayan -

podido tener una violenta gangrene.

E1 prondstico puede ser favorable, de establecer de inmedia-
to el tratamiento, especialmente en dientes anteriores. La cdma-

ra pulpar scrd ablerta paraz establecer un drenaje a los liquidos
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exudados y gases resultantes de la desintegracidn pulpar,

En casos agudos con reaccidn perfodontal intensa, serd menes
ter hacerlo con un minimo de presién para no causar dolor al pa--
ciente. Establecido ¢l drenaje, Pucde dejarse 1a cavidad ablerta
sin sello alguno; al iniciar la terapdutica antiinfecciosa el seg
1lado se hard con antibidticos o productos formolados. Los dias
sucesivos se hard el tratamfento corriente de los dientes con pul

pa necrdtica.

NECROSIS PARCIAL. En la necrosis pulpar parcial se conserva
la vitalidad de una parte de Ya pulpa, tal vez sélo el tejido de
uno de los canales de un diente con varias ratces, cuando el res-
to de la pulpa ha sufrido una necrosis. En los dientes con una -
sola ralz pueden persistir pequefas cantidades de tejido vital ny

trido probablemente por canallculos laterales.

Los signos diagndsticos en casos de necrosis parcial, el pa-
ciente puede presentar sintomas extrados. GCon frecuencia aqueja
dolor intenso de los dientes desencadenado por el calor que se ali
via poer la aplicacitén de liquidos frios. E1 diente puede mostrar
se sensible o insensible a ta presidn, ¥y 1a capacidad del paclen-
te para localizar el dolor dependerd del grado de inflamacidn pe-
riapical. ComAnmente las radiografias no muestran alteraciones -
perfapicales. excepto cuando un canal de un diente con varias rai
ces sufre necrosis total y otro conserva la vitalidad al menus par
ciatmente. En este caso un 4drea periapical presentard aspecto --
normal mientras que la otra scrd radioldcida,

La percusisén puede originar dolor o no segidn el grado de afeg
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tacidn perfapical., La respuesta térmica varia, pern el signo cli

s{co es una reaccitn rapida al calor, aliviado por el fric. E) vi
taldmetro no permite vbtener respuestas seguras en este c€asoi pue

den obtenerse lecturas de todas clases, especialmente en los dien
tes caon varfas raices.
El tratamiento de urgencia Iindica Ja extirpacidn de la pulpa,

se ha de dejar abierto el dfente para que drene hasta que cedan -

todas Jos sintomas agudos. En caso contrario se puede cerrar JTa

cavidad, despuds de poner una chra de eugenol, hasta la cita si--

gquiente,

NECROSIS TOTAL SIN AFECCI&N PERIAPICAL
E1 paciente con necrosis pulpar silenciosa o total sin afec-

tacion periapical, no presenta sintomas subjetives. Consulta al

dentista sdlo porque el diente ha cambfado de color y e desagra-~
da su aspecto estético.
Radiograficamente no se aprecian cambios perlapicales, pero

la cdmaras pulpar a menudo €5 mayer o menor a 1a del diente contra

lateral que observa la vitalidad. $1 ta formacién de dentina se-

cundaria se ha detenido por Jla muerte shbita de la pulpa, serd ma

yor el tamafio de Yo gue cabrta esperar. 54 1a stuerte pulpar ha -

ido precedida de una pulpitis crdnica, la cdmarea puede presentar

un tamaho {nferdor a) normal o mostrar calcificactdn irregular
La cdmara

a

consecuencia de la estimulacidén de los dentinoblastes.

pulpar ordinaviamente contiene restos de tejido pulpar momifica--

dos,
Ko hay respuesta a 1a precusidn porque oo hay inflamacibn pe
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riapical, Hi frio ni el calor despiertan ninguna sensacfén, 1o

mismo que el vitaldmetro, ni poniéndolo al miximo.

El tratamiento de urgencia no es necesarid. se hard endodon-
cifa, seguido de blanqueamiento de la corona.
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cAPITULO VI

PATOLOGIA PERIAPICAL

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar mesSe$ o ailos
cas| asintomdtico; de temer una amplia cavidad por carles, se ird
desintegrando poco a poco hasta convertirse en un secuestro radi-
cular, pero en otras ocasiones, cuando 1a necrosis fue producida
por una subluxacidn o proceso regresivo, el diente mantendrd su -

configuracidn externa aunque opace y decelorado.

Pero no siempre sucede asi; en un elevado nimero de casos, a
la gangrena siguen complicaciones infecciosas de mayor 0 menor in
tensidad: abhsceso alveolar zgudo, osteoperiostitis svpurada con
fuerte edema inflamatorio, etc. FPor lo general, la capacidad reac
tiva orgdnica antiinfecclosa {anticuerpos, leucociteos, histioel--
tos ¥ macréfagos) acaba por dominar la situacidn bloqueando el pro
ceso infecciose en los confines apicales. Entonces, {os gérmenes
quedan encerrados en el espacio que antes fue pulpa y, 51 bien --
tiene optima temperatura y elementos nutritivos gque les pueden lie
gar por el plasmd, con el tiempe pueden desaparecer o quedar en -

un estado tatente y de baja virulencia.

En cualquiera de 105 dos casos, podrd formarse un absceso crd
nico perfapical, un trayecto fistuloso, granuloma o quiste paraden

tario.
Pasado cierto tiempo, un diente con pulpa necrética. cualquig

ra que sea el grade de complicacidn periapical que tenga, puede re

agudizarse y aparecer de nuevo sintomas doloroscs e inflamatorios.
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Las causas de esta reactivacién pueden ser: Traumatismos, dismi-
nucidn de las defensas orgdnicas, exaltacién de Va virulencia de

los microorganismos por la presencia de oxigene en la apertura de
1a cdmara pulpar, fendmenos de apacoresis y exagerada preparacidn

de biomecdnica sobrepasando el &pice.

PERIODONTITIS APICAL AGUDA
Es la inflamacién periodontal producida por invasidn a tea--
vés del foramen apical de los microorganismos procedentes de una

pulpitis o gangrena de la pulpa.

Se considera que eos en realidad, un sintoma de la gangrena -

pulpar o el absceso alveolar agudo.

La Yigera movilidad ¢ vivisimo dolor a 1a percusién son los
dos sintomas caracteristices. E1 diente tiende a salir de su al-
véolo a causa del cdema e hiperemia del ligamenta periodontal, =--
Cuando la enfermedad progresa hacia la formacidn de un absceso, -
hay dolor sin necesidad de percusidn o mordida. €ste puede ser -
sordo o pulsatil y, en el estadio inicial se alivia temporalmente
mediante la mordfda. La razén que se suele proponer para expli--
car esto, es que la expulsidn temporal del 1iquide y exudado del
Tigamento perjodontal reduce la tensidn. Radiogridficamente sélo

se observa algbn ensanchamiento del ligamento periodontal.

En el diagnostico habrd que descartar oiras periodontitis, -
come son; las traumadticas por golpes o por sobreinstrumentacidn
o sobreobturacidn, las quimicas por medicacidn de algunos farma--
cos mal tolerados por el periodonto {formol, eucalipton) y las de
orfgen periodontal paradenciopatias.
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La terapéutica de urgencia serd establecer una comunicacitn
pulpa cavidad bucal para lograr un drenaje e injciar lz conducto-
terapia habitval. S§ la causa fue quimica, serd cambiada 1a medi
cacién por otra sedativa, comu el eugenol. ER casos de perfodon-
titis intensa y sobreobturacidn 1a conducta sgﬁa expectante o, de
ser posible, serd un legrado periapical para eliminar el exceden~
te de obturacién.

A veces, el dolor Intenso espontdneo o5 de difici{) medicacion
la mayor parte de los analgésicos no logran calmarlo y excepcio--
nalmente hay que recurrir a la meperidina (demerol)} una medicacién
topica gingfval y apical con eugencl yodoacdnito, ocasionalmente
puede aliviar el dolor.

El prondstico en dientes posteriores dependerd de otros fac-
tores mds complejos, come una medicacidn antiséptica y antibidti-
ca correcta y upa obturacidn con tdcnica impecable. En dientes -
anteriores el recurso de la cirugfa periapical y 1a facilidad de

la técnica endodéntica hace que el diagrdstico sea siempre favora

ble.

ABSCESD DENTOALVEOLAR AGUDD

Es la formacidn de una coleccidn purulenta en el hueso dentp
alveolar al nivel del foramen apical, como consecuencia de una pul
pa desvitalizada o degenerada, y que se prolonga hasta el ligamen
te perijodontal, se acompaia por el signo cldsico de dolor puisd--
til creciente, que muchas veces se infcia con un dolor sordo. La
presiton empuJa Ja ratz hacia afuera de manera que interfiere con

Tas excursiones cciusales y produce una respuesta dolorosa. For
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las mismas razones, el diente es muy sensible a 1a percusidn. Ge-

neralmente np responde a las pruebas de vitatidad,

La cantidad de edema depende de la virulencia de la infeccidn,
la respuesta de los tejidos y otros factores. Por razones anatéd-
micas estd generalmente distribufdo sobre la cara bucal del dien-
te afectade, primero en la zona que estid inmediatamente por enct-
ma del diente y Juegoe en los tejidos contiguos. Ei1 enrojecimien-
to de los tejidos blandos afectados es al principio leve, pero ay
menta de intensidad al acercarse a 1a superficie, De Forma simi-
lar, ta sensibilidad scbre el #pice del diente puede apareger $6-

To en un estadio tardlo.

€1 edema localizado en los misculos de 1a masticacién puede
pcasfonar alguna Timitacién de )a apertura, pero un trismo inten-
so'suele ser el resultado de una extensidn del absceso hacia Ta -
vecindad de estos mdsculos.

E! drenaje de ta infeccidon por via Tinfdtica da lugar casi -
sfempre a una complicacién de los ganglios linfadticos regionales,
especialmente de los ganglios submaxilares y de la cadena cervi--
cal. Los ganglios estdn agrandades y sensibles a la palpacién.

Las respuestas gencrales son de intensidad muy varjable: se-
gin Ta edad del paciente, la virulencia de la infeccidn y la efi-
cacfa de l1a inflamacién para localizar el abscesoc. Las respues--
tas generales son pirexfa, aceleracfdén del pulso y malestar.

RadiogrAficamente, el espacio periodontal estd engrosado y
sucle haber una solucidn de continuidad o pérdida de continuidad

de 1Ta ldmina dura.
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La terapéutica de urgencia serd establecer un drenaje entre
la cavidad y la pulpa y mantenerlo abierte cierto tiempo para dar

salida a los exudados, seguide de la terapéutica hadbitual.

La terapéutica médica serd la administracion de antibfoéticos,
analgédsicos y algunas veces antiinflamatorios. La aplicacidn de
boTsas cop hielo y colutorios calfentes para evitar la fistulfza-
cidn. Debe decfdirse pronto et tratamiento, antes gque l1a infec--
ci{dn fnvada los tejidos distantes del sitlo'orfgina1. con compli=-

caciones téxicas generales (osteomielitis).

ABSCESO ALVEOLAR CRONICO

Puede constituir un estadio tardlo de un absceso agudo cuan-
do, por diversas razones, el proceso reparador gana alguna ventas
Jja sobre el irritante {10 cuval puede ser debido a un drenaje es--
pontdneo o a una mejoria en la respuesta general del paciente) o
puede surgir por transformaciédn de¢ un granuloma, probablemente a

causa de un Tncremento de Ta invasidn bacteriana.

Estd caracteri{zado por un cavidad central de tamaho variable

que contiene pus que suele ser mds fluido que el absceso agudo.

E} paciente puede gquejarse de doler ligeroc; presentarse sin
molestias; otras veces hay ataques de dolor e hinchazén. E1 do-
Tor suele ser difuso y mal localizado. Algunas vece$ puede estar
proyectado en otros dientes del mismo lado. E1 diente mismo es -
sensible a To percusidn, aunque esta sensibilidad qufza sea sélo
una ligera molestia o sensacidn de 8Tgo anormal. La tumefacctdn
es gencralmente 1igera y estd localfzada alrededor de la zona de

absceso.
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GRANULOMA

Una granuloma periapical es una lesién inflamatoria crénica,
que se desarrolla como una recaccién 2 diferentes clases de frri--
&antes. como unda forma de defensa del hueso alvecolar para bloguear
el foramen apical de un diente con pulpa necritica y oponerse a -
las irritaciones causadas por 10s microorganismos y productos de

putrefaccidn contenides en e1 conducto.

Para que un granuloma se forme necesita existir una irrita--
cidn constante y poco fntensa, Se estipula que el granuloma tie-
ne una recaccidn defensfva y protectora de posibtes infeccliones. -~
Y, como dijo Ross: *el granuloma no es un lugar dopde las bacte-

rias se desarrollan, sino un lugar donde éstas son destruidas®.

El1 paciente puede no brcscntar ningdn sintoma subjetfvo en -
absoluto o tener una historia de dolor de muelas moderado o dolo-
rimiento prolongado en o1 4drea. A veces hay cierta sensibilidad
a 1a percusion, pero este tipo de respuesta es raro., Un sonido -
percutorio sorde puede ser clave dtil. E1 diente no responde al

calor, frio o electricidad.

Microscopicamente estd compuesto por tejido conectivo de or-
ganizacibn, con numerosos capilares, una cdpsula fibrosa con fi--
bras coldgenas paralelas a la periferfa y exudado inftamatorio --
{principalmente linfocitos y c61u1as‘p155m6ticas). Pyede conte--

ner restos epiteljales de Malassez,

QUISTE RADICULAR 0 PARADENTARIQ
Aunque la ctiologla exacta es desconocida, hay varias teorfas

de formacidn de los quistes. EV punto de vista mds sostenido cos
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que l1os restos celulares epiteliales, en 1a vecindad de una lesitn
inflamatoria causada por una inflamacién pulpar y/o necrosis pul-
par, son estimulados y camienzan a proliferar. Eventualmente se
desarrolla un quiste radicular. Otra etlologla es que cuando se
produce una necrosis por Ticuefaccién y se forma pus €n un granu-
loma, los restos epiteliales de la vecindad, son estimulados por

los productos tdxicos, que son elaborados y comienzan a crecer,

Un quiste es una cavidad que se presenta en tejidos blandos
o duros con un contenido 1iquido, semiliquido o caseoso. Esta ro
deade por una pared de tejide conective ¢ cdpsula y swvele tener -

revestimento epitelial.

El quiste radicuiar es 1lamado también apical o periapical,
se forma a partir de un diente con pulpa necrética, con periodon-
titis apical cronica o granuloma que estimulando los restes epite
1{ales de Malassez o de Ta vaina de Hertwing, va creando una cavi

dad quistica de tamaio varfable.

Los signos diagnésticos es el dnico trastornu que acompana -
ordinarfamente al quiste es el desplazamiento de los dientes o 12
deformacidn 6sca en el drea de la Jesidn, La percusién no da nin
guna respuesta a no ser que ¢l diente esté infectado y se haya de
sarrollado una inflamacidn de los tejidos periapicales, Debido a
que crece lentamente a expepsas del hueso, la palpacidn puede ser
negativa, pero a menudo se nota abombamiento de 1a tabla ésea e -
incluse puede percibirse una crepitacion similar a cuvando se aprie

ta una pelota de celuloide o de ping-pong,

Radiogrdficamente se observa una amplia zena radiolucida de
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centornos precisos y bordeados de una linea blanca nitida y de ma

yor densidad, gue incluye el Apice del diente responsable con pul

pa necrética,

El quiste radicylar puede Infectarse con un cuadro agudo, --

fistulfzarse y supurar.
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cariTuLo Vit

b1aGNOSTICO cLinico

INTERROGATQRIOD
La anamnesis ¢ interrogatoerio, por breve ¥y conciso que sea,

debe s{empre preceder la exploracidén.

La anamnesis deberd adaptarse nc sbélo al temperamento y al -
cardcter del paciente sino a su educacidn y cultura, Al iniciar-
se 1a relacién profesional-enfermo, procuraremos ganaraos la con-
fifanza del paciente, demostrando sincero fnterés en sus problemas

y firme decisitn en nuestros propésitos,

Las preguntas serdn precisas y pausadas sin cansar al enfer-
mo, Generalmente-se comienza por el motivo de la consulta buscan
do el signe principal que nos orfente. A continuacitn se dirigi-
rd al interrogatorio para obtener datos sebre las enfermedades 1m
portantes que pueda tener el paclente, las que puedan tener rela-
cibn con 1a infeccidn foca)l o puedan contraindicar o posponer el
tratamiento, entre ellas conviene sehalar las enfermedades cardip
vasculares {(si ha tenido algdn Infarto cardiaco, si es portador
de un marcapaso, si es hipertenso, etc.) diabetes, alergias y reac
ciones anafildcticas, reumatismo, glaucoma y enfermedades hemorra

giparas.

50n fmportantes también, obtener un cuestionario de salud del
paciente, tales como l1a tendencia a 1a lipotimia o desmayo, si son

alérgicos a 1a penicilina, a los anestésicos o tienen tendencia a
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Ya hemorragia,

€s conveniente desde el principioc planificar la restauracién
del diente a intervenir, se debe incluir la historia odontolégica,
e}l problema principal y Ya historia relacionada con los dientes -
afectados. Entre los sintomas subjetivos por registrar estdn Ja
presencia o ausencia de dolor y 12 histeria dolorosa previa. Las
caracteristicas del dolor, si es agude, sordo, localizado, difuso,
pulsdtil, intermitente, continuo o reflejo en otras regiones del
cuello o cabeza, que angfguamente eran considerados {mportantes,
no tienen valor ecspecifico para e} dlagndsticoe. MNo cbstante, 1la
intensidad del dolor, cualesquicra que fueran sus caracteri{sticas

es significativa.

Otro sintoma subjetive que hay que consignar es la sensibild
dad a 1os estimulos externos, tales como si el dolor aumentao dis
minuye por aplicacién de frio o de calor, presién, masticacidn, -
estar acostado o {ngerir Acidos o duleces, si se sfiente alargado -

el diente.

Se tomard nota de los sintomas objetivos, entre ellos se en-
cuchtra 1a presencfa o ausencia de tumefaccidn extrabucal o endo-
bucal, fistulas, afeccitn de los ganglios 1infAticos, cambius de
color dentales, dolor a la percusidn, movilidad y sensibilidad en
la region apfical a la palpacién. 5% se descubre una exposicidn -
pulpar, ésta deberd ser registrada, asi como la causa, tal como -
caries o traumatismos. La presencia de o ausencia de bases y res
tauractones, como si{licatos, acrilicos, amalgamas, arificaciones,

fncrustaciones y demds también deben ser caonsignadas.
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Se tomar#&n pruebas pulpares eldctricas y térmicas y se hardn
radiografias que serin evaluadas en relacidn con 1a presencifa o -
ausencia o recidiva de carfes, calcificaciones del tejido pulpar,
reabsorciones radiculares, espaclios periodontales ensanchados y -

regliones de rarvefaccidn.

Al buscar un diente enfermo hay que recordar que 1a causa mis
comdn, aunque no dnica, de pulpitis es 1a caries dental, y es ne-
cesario examinar cuidadosamente los dientes en busca de lesiones

sin tratar o residuales.

SEMIOLGGIA DEL DOLOR

CRONOLDGfA. Aparicién, duracidn {(segundos, minutos u horas),

periodicidad diurno, nocturno, intermitente, etc.

TIPO. Puede ser como sordo, pulsdtil, lancinante, terebran-

te, urente, ardiente y de plenitud.

INTENSIDAD. Apenas preceptible, tolerable, agudo intolera--

ble y desesperante.

ESTfMULD QUE LD PRODUCE ¥ MODIFICA:
1. Espentdneo en repose absoluto despertando durante el sug
fo o el reposo relativo, apareciendo durante la conversacidn o 1la

lectura,

2., Proyocado por:
- La ingestién de alimentos o bebidas frias o calientes.
- Por atimentos dulces o salados.
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- Por la penetracidn de aire frio o ambiental.

- Por fa presitn alimentaria, por Succidn de la cavidad
o durante el cepillado.

= Al establecer el contacto del diente antagonista, o -
al ser yolpeado por cualquier objeto.

- Al cambiar de posicidn, por ejemplo, de ortoposic{dn

{tevantado), a clinoposicidn {acostado).

UBICACIdN. E1 paciente puede sciialar con precisidn y exactdi
tud el diente que dice dolerle, a veces manifiesta sy duda, ¢ en
ocasiones e) dolor lo describe en forma mds ¢ menos ampiia pero -
sin definir los limites prc£1sos. Otras veces especialmente en =
dolores intensos, pueden existir sinalgias dentodentarias del mis
mo maxflar o del opuestoe, dentomucosas o dentocutdncas. as! como
dolores reflejos o referidos, de éstos 41timos los pringipales son

los dolores sinusales, oculares auditivos o cefalalgtfas.

EXPLORACION

EXPLORACION CLINICA GENERAL, Consiste en seis partes: ins-
peccidn, palpacidn, percusidén, movilidad, transiluminacidn y ra--

diograffa.

INSPECCION. Es el examen minucioso del diente enfermo, dien
tes vecinos, estructuras peridentales y la boca en general del pa
ciente. Este examen visuval serd ayudado por los instrumentos den
tales de exploracién (espejo, sonda, 1dmpara intrabucal, hilo de

seda, separadores, etc.).
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Se¢ comenzard uwnd previa inspeceidn externa para saber s exis
te algdn signo de Inportiancia, como edema, inflamacidn perilapical,

facies doiorosa, existencia de trayectos fistulosas, o cicatrices

cutdneas, etc.

5¢ examinz Ti covaona det diente, en Y2 gque podremos encontrar,

1ineas de fracturas o fisuras, obturaciones anteriores, polipos -~

pulpares, cambios de coloracidn, anomaitas de forma y estructura,

o postcidn {fluorosis, hipoplasias, microdontismos, dens in dea-~
te).

AY plininary restas alimenticios, dentina muy reblandecida o
restos de obturpciones antertores fracturadas o movedizas, se tep
drd especial cuidado de no provocar dolares vives, En pcagtones

cuando el dolor no ha sido localizado, scrd wmenester hacer la ing

peceibdn do varles dientes, e incluso 1os antagonfstas.

Finalmente se explorard la mycosa peridental, an la gue se -
pueden hattar fistulas, cicatrices de cirvgia, ahscesos submuco--
$0s, ete, La mayor parte de los precesos fnflamatories periapica
les derivan hacia el vestibulo, pero a veces los incisivos latera

les y 1os pvimeros molares supertores 1o hacen por palatino.

paLPAC TN, L2 palgacidn externa, mediante 1a percepcidn tag

ttl obtenids com los dedos se pueden apreciar los cambios de volu
men diareza, temperaturs, fluctuacidén, etc., 2st como }a rcaccisdn

dolorosa Sentida por o) enfermp. La comparacion con el ladp sano

y 1a palpacidn de Tos ganglios 1infdeicos, complementarin los da-
tes.

En 1a palpacidn intrabuca) se empleard casl exclusivamente -
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el dedo Indice de }a mano derecha, E1 dalor percibido al palpar
la zona periapical de un diente tiene un gran valor semiolégico.
La presidn ejercida por el dedo puede hacer salir exudados puru-
lentos por un trayecto fistuloso e incliuseo por el conducto abier
to o zonas de fluctuacidén, gue son generalmente bien percibidas -

por el tacto,.

PERCUSION. Se realizard corrientemente con el mango de un -
espejo bucal en sentido horfzontal o vertical, tiene dos interpre

taciones;

1. Auditiva o sonora, segin el sonideo obtenide. En las pul
pas o parcodonto sano e1 sonido agudo, firme y claro; por el con-

trario, en dientes despulpados es mate y amortiguado.

2. Subjetivada por ¢l dolor producido, se interpreta como -
una reaccidon dolorosa periocdontal propia de periodontitis, absce-
$0 alveolar agudo y procesos diversos periapicales agudizados. El
dolor puede ser vivo e intolerable en contraste con el producide
en la prueba de algunas paradenciopatias y pulpitis, en las gue -

es mds leve.

MOVILIDAD. HMediante ella percibimos la mixima amplitud de -
desplazamiento dental dentro del alveplo. Se puede hacer bidigfi-
talmente, <on un instrumento dental o de manera mixta. Grossman

jas divide en tres grados:

= Cuando es incipicente pero perceptible.

~ GCuando llega a un milimetro de desplazamiento mdximo

~ Cuando 12 movilidad sobrepasa un miltmetro.
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Casi siempre se practica en sentido bucolingual, s1 faltan -

los dientes proximales puede hacerse en sentido mesiodistal.

TRANSILUHINACIﬁN. Los dientes sanos y bien Jormados que po-
seen una pulpa bien irrigada, tienen una translucidez clara y did
fana tipica; los dientes con pulpa necrdtica o con tratamientos
de conductos no s6lo pierden su trapnslucidez, sino que a menudo -

se decoloran y toman un aspecto pardo obscuro ¥y opaco.

Uti¥izando la 1Ampara de ta unidad colocada detrds del dien-
te o por reflexién con el espejo bucal se puede apreciar ficiimen

te el grado de traslucidez del diente sospechoso.

RADIOGRAFIAS

1. Garjes profunda
- Con posible lesifn pulpar
= Sin lesion pulpar definida

2. Restauraclones profundas
- Con recubrimientos

- 5in recubrimientos
3. Fracturas radiculares

4. Resorciones
- Interna
- Externa
5. Ancho del conducto y de 1a cAmara pulpar
6. Calcificaciones y dentina de rcparacidn en 1a pulpa came

ral o conductos o los dos.
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La radiografia no puede revelar gran cosa sobre la misma pul
pa, pero puede informar sobre el tamafio y la forma de la cimara -
pulpar ¥ conductos radiculares, la cantidad de dentina presente vy,

naturalmente, la presencia de caries.

EXPLORACIOK VITALOMETRECA

Las pruebas de la pulpa deben ser evaluadas compardndolas --
con un diente normal, prc}eriblemente el diente correspondiente -
en ¢t otro maxilar. Los estimulos deben ser aplicados a ambos ==
dientes ecn el mismo lugar, evitando las restauraciones. Los est}
mulos de uso mas frecuvente son ¢t calor, el frioc, y 1a corriente
eldctrica. Los estimulos deben tener una intensidad que no lesig

ne 1a pulpa normal y que no ocasione al paciente dolor {nnecesario.

Cuando se ecmplean estimulos térmicos, se considera geperal--
mente que una gran hipersensibilidad del diente fndica 1a existen
cia de una pulpitis aguda o subaguda, mientras que los aumentos -
ligeros de 1a sensibilidad y un aumento de la duracidn de l1a res-
puesta, indicarian un ecstado patoldyice mas crénice. Sin embar--
go, las respuestas muy débiles tambiéap pueden ser debidas a fibro
sis, depdsites denses de dentina secundaria ¢ incluso cambios por
1a edad; de aqul 1a necesidad de efectuar comparaciones contrala

terales ¢ interpretaciones adaptadas a cada caso individual,

PRUEBAS TERMICAS
Son respuestas normales al frio y al calor, aquellas en que
se siente dolor a) aplicar el estimulo del diente, pero que desa-

parece al retirarto. Suelen ser indicio de pulpa sana.
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Respuestas anormales Son aquellas en gue el dolor persiste -
después de retirado el estimulo. La falta de respuesta a pruebas

térmicas Se produce cuando hay necvosis pulpar.

Es mis seguro el diagndstico de ésta cuando tampoco hay reac

cién al probador pulpar eléctrico.

PRUEBA DE FRESADD
Cuando los dientes estdn cubiertos por coronas enteras, Ja -
prucba del fresado es con frecuencia una ayuda para determinar la
vitalidad pulpar. Al atravesar la dentina serd indicic de la pre
- sencia de una puipa viva cuando hay sensacidn de dolor, pero esto

no supone que no existe inflamacién,

Todas las pruebas clinicas son auxiliares de diagndstico, pe
ro no hay una s50la de ellas que pueda ser utilizada concluyente y
exclusivamente para un determinado diagndstice. Todos los sinto-
mas, las observaciones clinicas y las pruebas deben ser evaluadas
y 1a evaluacién debe estar templada por la experiencia del profe-
sional antes de poder 1legar a un diagnadstico clinico. Pese a to
dos Tos csfuerzos el diagnbdstico final adn puede estar nublado por
dudas. En tales circunstancias uma vigilancia atenta es preferi-
ble antes que un diagndstico errado, y esperar puede ser le conve

niente para aclarar el diagnéstico.
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CONCLUSI0NES

Cuando 1a pulpa dentaria percibe 1a presencia de un irritan-
te, reacciona con l1a especificidad propia del tejido conjuntivo ¥y
cada una de sus cuatro funciones (nutricia, sensorial, defensiva
y formadora de dentina), sc adapta primero y 2 medida de la nece-
sidad se opone después, organizdndose para resolver favorablemen-

te 1a Yeve Yesién o disfuncidn producida por el irritante.

5% el irritante o causa ha producido una lesidn grave (frac-
tura coronaria con herida pulpar) o sSubsiste mucho tiempo {caries
muy profunda), la reaccidn pulpar es muy violenta ¥y espectacutar
¥, al no poderse adaptar a la nueva situacidn creada por la agre-
sién, intenta al menos una reststencia larga ¥y pasiva pasando a -
l1a cronicidad; s{ no lo consigue, se produce una rdpida necrosis
Y: aunque logre e} estado crénico, 13 necrosis 1legard también fa

taimente al cabo de un cierto tiempo.

La intervencién del odontdloge en el conflicte que se presen
ta entre el agente 0 causa morbesa por un lado y 1a integridad --
anatémica y funcional por el otro, no solamente significa en mu--
chos casos la eliminacion de la causa productora de la lesidn, si
no la ayuda bdsica y decisiva que permite una resolucién favova--

ble de la alteracién ¥y una reparacién total.
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